v - 1 (r^.yi •>.... % h 

':k' S* 


r ' * tVfßö^i »X;- ! p>ä^?V.i >* v>j«MI i 
f ' Vr VA^ % , \ ■ -iH ' 

#> , / 'rr* S f /'- ^ r ~ ^f/ 

g >^f 

k i.r Ht. ^ ^ Tw . O. Ä •. . a 1/ / / r. i ! 


mm mm > 

•#*»*-* 

>rv'„ J v * ' a\ Myl /f'. • t 

i' ' ■/ %*■ - ' : * ydk ' ^- : ■« \i I ’ ; . V4C,~ V 

| itfH'v, . ■ f&M 

p-7.f ff Y^-fe 

llMity ;& ! <PS& 

P : 7 a % £&& W» 


%| 
k ■ w 


\ w 

,-^aH 

VMÜ'fe 


C rV r »Ä^ '«// i 


■'■ C f’ ,» 

V. . f Cs,... 


; A fl * V;S]fc Irf r • ■)),: 

■;--^ \f/ V r / ? , #1 ; 

? ■>*- _ '-a . ; a ,"vv ' 


Digitized by 


\A 4;•'^' 

GOOSk W \ Original from 

^ UU ö“ , W^Ü/ERSITY OF CALIFORNIA 












































































Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


Go igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


Go igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


Go igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



< J 


ZEITSCHRIFT 

FÜR 

KLINISCHE MEDIZIN. 


HERAUSGEGEBEN 

VON 

Dr. E. von LEYDEN, Dr. F. KRAUS, Dk. H. SENATOR, 

Professor der 1. med. Klinik Professor der 2. med. Klinik Professor der 3. med. Klinik 

IN BERLIN, 

Dr. W. von LEUBE, Dr. B. NAUNYN, 

Professor der med. Klinik in Wttrzburg, em. Professor der med. Klinik in Strassburg. 

Dr. C. von NOORDEN, Dr. E. NEUSSER, Dr. L. von SCHROETTER, 

Professor der 1. med. Klinik Professor der 2. med. Klinik Professor der 3. med. Klinik 

IN WIEN. 

* 

REDIGIERT VON 

E. von LEYDEN und G. KLEMPERER 

IN BERLIN. 


Sechzigster Band. 

Mit 5 Tafeln und Textfiguren. 


BERLIN 1906. 

VERLAG VON AUGUST HIRSCHWALD. 

NW., UNTER DEN LINDEN 68. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


Go gle; 



Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






Inhalt, 


Seite 


I. Ueber neurotische Knochenatrophie und die Frage der trophischen 

Funktionen des Nervensystems. Von Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Gold¬ 
scheider. (Hierzu Tafel I). 1 

II. Aus der Königl. medizinischen Universitätsklinik zu Königsbergi.Pr.: 

Die Röntgentherapie bei Leukämien und Pseudoleukämien. Von 
Privatdozent Dr. G. Joachim, I. Assistent der Klinik .... 27 

III. Aus der I. medizinischen Universitätsklinik und dem Städtischen 

Krankenhaus Gitschinerstrasse zu Berlin: Ueber Kraftmessung des 
Herzens. Von Dr. Fritz Levy.74 

IV. Aus der II. inneren Abteilung des städtischen Krankenhauses am 

Urban in Berlin: Das Krankheitsbild der Lichtheimschen motorischen 
Aphasie (transkortikale motorische Aphasie). Von Max Roth mann. 
(Hierzu Tafel II).87 

V. Ueber Myiasis intestinalis. Von Sanitätsrat Dr. Wirsing . . . 122 

VI. Aus d. Sanatorium d. Landes-Versicherungsanstalt Berlin in Beelitz: 

Ueber Herzerkrankungen in der Berliner Arbeiterbevölkerung. Von 

Dr. Lubenau, Assistenzarzt.134 

VII. Aus dem Laboratorium der 1. medizin. Klinik in Budapest: Ueber 
experimentelle Rückenmarksveränderungen nach Blutinjektionen. Von 

Dr. Julius Kentzler, Interner der Klinik.157 


VIII. Zu der Arbeit von H. Flesch u. A. Schossberger: „Diagnose und 
Pathogenese der im Kindesalter häufigsten Form der Concretio peri- 
cardii cum corde.“ Von Privatdozent Dr. 0. Hess, Marburg . . 174 

IX. Der Einfluss von Krankheiten auf den Energiehaushalt im Ruhe¬ 


zustand. Von A. Magnus-Levy.177 

X. Aus dem diagnostischen Laboratorium der Universitätsklinik in Buda¬ 
pest: Die Konzentrationsveränderung des Blutserums nach Wasser- 
aufnahme. Von Dr. Karl Engel u. Dr. Paul Scharl, Internen 
der I. medizinischen Klinik.225 

XI. Untersuchungen über die Grenzen der sprachlichen Perzeptionen. 

Von Dr. Hermann Gutzmann, Privatdozent an der Univ. Berlin 233 

XII. Aus dem Röntgenlaboratorium der I.med.Universitätsklinik zuBerlin: 

Zur Diagnostik der Halsrippen. Von W. v. Rutkowski, Assistenten 

der Klinik.267 


XIII. Aus der ersten inneren Abteilung des Stadtkrankenhauses Friedrich- * 
stadt in Dresden: Ueber Nachweis und Auftreten gelösten Eiweisses 

in den Fäzes Erwachsener. Von Dr. Heinrich Schloessmann .* 272 

XIV. Aus der I. med. Klinik der Königl. ungar. Universität zu Budapest: 

Ueber denPcrkussionsschall der Wirbelsäule und dessen diagnostische 
Verwertung. Nebst einer Berichtigung bezüglich des pleuritischen 
(paravertebralen) Dreiecks. Von Professor Friedrich v. Koränyi. 


(Hierzu Tafel III).295 

XV. Aus der I. mediz. Universitätsklinik zu Berlin: Hirnhautsarkom mit 
zahlreichen Kalkmetastasen im Herzen. Von Privatdozent Dr. Paul 
Lazarus u. Dr. Carl Davidsohn, Assistent am Königl. patholog. 
Institut. (Hierzu Tafel IV). 314 


dun« 


Difitized by 


Go, igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 












IV INHALT. 

Seite 


XVI. Aus der I. medizinischen Klinik in Budapest: Der Alkohol in der 
Ernährung der Zuckerkranken. Experimentelle Untersuchungen von 

Dr. H. Benedict u. Dr. B. Török.329 

XVII. Aus der I. mediz. Universitätsklinik zu Berlin: Ein Fall von Krebs¬ 
geschwulst des Krouzbeins. Von E. v. Leyden u. L. Bassenge . 349 

XVIII. Ueber Erythrozytosis (Polyzythaemia rubra) megalosplenica. Von 

H. Senator.357 

XIX. Aus dem Medizinisch-poliklinischen Institut der Universität Berlin: 

Ueber Leberzellenveränderungen nephrektomierter und hungernder 
Tiere, ein Beitrag zur Lehre von der Azidose. Von M. Mosse. 
(Hierzu Tafel V).373 


XX. Aus dem Medizinisch-poliklinischen Institut der Universität Berlin: 

ZurKenntnis der „springenden Pupillen“. Von Stabsarzt Dr. Gerönne 377 

XXI. Aus dem Medizinisch-poliklinischen Institut der Universität Berlin: 

Ueber Erythema nodosum haemorrhagicum und über die Beziehungen 

des Erythema nodosum zur Purpura. Von Stabsarzt Dr. Gerönne 383 

XXII. Aus dem Laboratorium der früher III. medizinischen Klinik: Experi¬ 

mentelle Untersuchungen über das Vorkommen von Zucker im nephri- 
tischen Hydrops. Von Dr. Bibergeil, Berlin.391 

XXIII. Aus dem Laboratorium des medizinisch-poliklinischen Instituts der 
Universität Berlin: Zur Ausscheidung gerinnungsalterierender patho¬ 
logischer Eiweisskörper im Ham bei Nephritis. Von Johannes 


Brodzki, Bad Kudowa.400 

XXIV. Aus dem Laboratorium des medizinisch-poliklinischen Instituts der 
Universität Berlin: Experimentelle Beiträge zur Frage der Nieren¬ 
wassersucht. Von Dr. Georgopulos, Arzt in Athen .... 411 

XXV. Aus dem Laboratorium des medizinisch-poliklinischen Instituts der 

Universität Berlin: Experimentelle Beiträge zur Pathogenese der 
Nieren Wassersucht. Von Dr. Blanck, Potsdam.472 

XXVI. Aus dem Laboratorium des medizinisch-poliklinischen Instituts der 


Univ. Berlin: Ueber die Hämolyse bei Nephritis. Von Dr. Eugene 


J. Leopold in Baltimore.480 

XXVII. Aus dem Laboratorium des medizinisch-poliklinischen Instituts der 
Universität Berlin: Ueber die Einwirkung von Salzen auf die Nieren 
(im Tierexperiment). Von Dr. Eugene J. Leopold in Baltimore . 490 

XXVIII. Aus der ehemaligen III. medizinischen Klinik der Königl. Charitö: 

Untersuchungen über den Wassergehalt des Blutserums bei Herz- und 
Nierenwassersucht. (Ein Beitrag zur Frage der Entstehung des 

Hydrops.) Von Professor H. Strauss.501 

XXIX. Kritiken und Referate: 

1. B. Naunyn, Der Diabetes mellitus. Zweite, umgearbeitete Aufl. 

(Besprochen von H. Senator).525 

2. H. Huchard, Traitö clinique des maladies du coeur et de l’aorte. 

(Besprochen von Dr. Carl Reitter, Wien).526 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 










I. 


Ueber neurotische Knochenatrophie und die Frage der 
trophischen Funktionen des Nervensystems. 

Von 

Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Goldscheider. 

(Hierzu Tafel I.) 

Im vorigen Wintersemester hatte ich Gelegenheit, folgenden Fall von neuro¬ 
tischer Knochenatrophie zu beobachten, welchen ich in der „Zwanglosen 
Demonstrationsgesellschaft“ in der Universitäts-Poliklinik vorstellte. 

Der Patient, ein 34jähriger Artist, stammt aus gesunder Familie und will nie 
krank gewesen sein. Vor 16 Jahren erlitt er einen Unfall, indem er von einem Trapez 
herabfiel und sich dabei mit dem linken Oberarm auf einem eisernen Staketenzaun 
aufspiesste. Es bestand eine ausgedehnte Weichteilverletzung ohne Knochenbeschädi¬ 
gung; die Blutung war stark, aber das Blut soll nicht im Strahl herausgekommen 
sein. Der Arm sei 3 Monate lang im Verband gewesen. Nach der Wundheilung war 
die Beweglichkeit des Unterarms und der Hand beschränkt. In der Folgezeit soll sich 
die Streckfähigkeit bedeutend gebessert haben, die Beugefahigkeit jedoch nur in ge¬ 
ringem Masse. Allmälig, im Verlaufe vieler Jahre, sei eine zunehmende Abflachung 
des Unterarms an der Beuge- und Streckseite und der Handmuskulatur, speziell des 
Daumen- und Kleinfingerballens, aufgetreten. 

Die Hand nahm Krallenstellung an. Die Endglieder der Finger verkürzten sich 
langsam und stetig. Die Haut der Hand fühlte sich stets kalt an, war bläulich ge¬ 
färbt, glänzend und glatt. Bei äusserer Kälteeinwirkung sei sie stark angeschwollen. 
Wunden an der Kleinfingerseite der Hand seien, wie er öfter bemerkt habe, auffallend 
schlecht verheilt. 

Patient ist ein mittelgrosser Mann von kräftigem Knochenbau und ziemlich 
kräftiger Muskulatur, massigem Fettpolster. Innere Organe ohne krankhaften Befund. 
An der Innenseite des linken Oberarms am Uebergang des ersten zum zweiten und des 
zweiten zum obersten Drittel des Oberarms befindet sich je eine strahlige querver¬ 
laufende Narbe von 8 und 4 cm Länge. Die Muskulatur an der Ulnarseite des Unter¬ 
arms ist völlig geschwunden, an der Beugefläche stark, an der Streckfläche weniger 
abgeflacht. Der Supinator longus ist erhalten. 

Die Hand befindet sich in Krallenstellung, die Haut ist glatt, glänzend, bläu¬ 
lich und fühlt sich kalt an. Die Endglieder der Finger sind stark geschrumpft, 
laufen spitz zu. Die Nägel sind, mit Ausnahme des Daumennagels, fast völlig ver¬ 
schwunden. Der Daumen- und Kleinfingerballen fehlen, (s. Fig. 1 und 2). 

Die Untersuchung mittels Röntgenstrahlen ergibt (s. Fig. 3, Taf. 1): Die Nagel¬ 
glieder sind sehr bedeutend geschrumpft und zwar in allen Durchmessern; die mittleren 
Phalangen sind in geringerem Masse verkürzt und verschmälert. Die Grundphalangen 
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und Metakarpalknochen lassen keine Grössenabnahme erkennen. Jedoch erscheinen 
die Grundphalangen in ihrer Struktur verändert, insofern sie die Markhöhle nicht 
deutlich abgesetzt, dafür vielmehr durchweg ein weitmaschiges, längsstreifiges Geflecht 



Fig. 1. Atrophische Hand von der Beugeseite. 



Fig. 2. Atrophische und gesunde Hand von der Streckseite. 
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von spongiöser Substanz zeigen, eine Bildung, welche nach dem distalen Ende der 
Phalange hin an Ausprägung zunimmt. Zugleich erscheint die Kortikalis verschmälert. 
Die Metakarpalknochen zeigen das normale Bild der Markhöhle, jedoch scheint das 
distale Gelenkende gleichfalls bereits die weitmaschige Struktur darzubieten. Am 
Daumen finden sich keine Grössen Veränderungen, aber sowohl der Metakarpus wie 
die Grundphalanx lässt eine geringe Verschmälerung der Kortikalis und alle Glieder 
eine weitmaschige Spongiosa erkennen, welche distalwärts an Prägnanz zunimmt. 
(Vergl. Fig. 4, Taf. I: Normale Hand.) Diese Strukturveränderungen sind gleich¬ 
falls als Ausdruck eines atrophischen Prozesses anzusehen und zwar offenbar als 
ein geringerer Grad desjenigen, welcher in höherer Entwicklung zur Schrumpfung 
des gesamten Ivnoohens führt. 

Beugung und Streckung des Unterarms ist mit mässiger Kraft ausführbar, sowohl 
in supinierter als in pronierter Haltung. Streckung und Beugung der Hand kann mit 
geringer Kraft ausgeführt, ebenso können die Finger im Metakarpophalangealgelenk 
bewegt werden. Spreizung der Finger ist unmöglich. Der Daumen kann gestreckt 
und gebeugt werden, auch die Adduktion ist in beschränktem Mass möglich, nicht 
aber die Opposition. 

Berührungs-, Schmerz- und Temperaturreize werden empfunden, jedoch nimmt 
die Empfindlichkeit distalwärts ab; ausserdem ist dieselbe für alle Qualitäten an der 
Ulnarseite des Unterarms und der Hand gegenüber der Radialseite stark herabgesetzt. 

Die Knochensensibilität, mit der Stimmgabel geprüft, zeigt eine bedeutende 
Herabsetzung an der linken Hand gegenüber der rechten und ferner an der Ulnarseite 
gegenüber der Radialseite. Auch Ulna, Radius und die Epikondylen des Humerus 
sind im Vergleich zur rechten Seite von geringerer Empfindlichkeit. 

Der Gelenksinn (Bewegungsempfindung) der letzten Fingergelenke des3., 4. und 
5. Fingers linkerseits ist ein wenig herabgesetzt. 

Der Radialpuls ist linkerseits kaum fühlbar, die A. brachialis erheblich kleiner 
als rechts; die Aa. subclaviae sind nahezu von gleicher Grösse, immerhin scheint der 
Puls auch dieser Arterie ein wenig schwächer zu sein als rechts. 

Die trophischen Hautveränderungen, welche sich in unserem Falle 
vorfanden, sind nichts Ungewöhnliches bei peripherischen Nervenverletzun¬ 
gen und deren Folgen; seltener schon werden die Nagelveränderungen 
beobachtet, höchst selten nach den bisher vorliegenden Erfahrungen 
Knochenatrophien. So sagte noch 1900 Remak in seiner Bearbeitung 
der Neuritis in Nothnagels Handbuch der „Speziellen Pathologie und 
Therapie 44 : „Dass nun aber etwa beim Erwachsenen lediglich von einer 
peripherischen Neuritis eine Knochenalteration herbeigeführt wird, darüber 
ist nichts bekannt. 44 Und weiter: „Von den durch Knochennekrose be¬ 
dingten Mutilationen der Lepra ist abzusehen, weil dieselben schwerlich 
nur von der leprösen Neuritis allein veranlasst werden. 44 

Auch Bernhardt (Die Erkrankungen der peripherischen Nerven 44 
in Nothnagels Handbuch) erwähnt wohl, dass die Knochen bei peri¬ 
pherischen Lähmungen eventuell leichter, zerbrechlicher werden, lang¬ 
samer wachsen, — aber von eigentlichen Knochenatrophien spricht er 
nicht. 

Im übrigen kommen bei Lepra genau solche Knochenatrophien vor 
wie in dem eben beschriebenen Falle und wie wir sie sonst bekanntlich 
nur bei Syringomylie finden. Es ist kein Grund anzunehmen, dass die 
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leprösen Knochenveränderungen dieser Art durch Eindringen von Lepra¬ 
bazillen in die Haversschen Kanäle — wenn auch dergleichen beob¬ 
achtet worden ist — oder eine spezifische Wirkung des Lepragiftes 
hervorgebracht sein müssten; vielmehr kann, wie mein Fall zeigt und 
wie wir weiter sehen werden, Neuritis für sich gleichfalls zu Knochen¬ 
atrophie führen. Etwas anderes ist es mit den geschwürigen und nekro¬ 
tischen Knochenprozessen bei Lepra. 

Deycke-Pascha fasst die leprösen Knochenzerstörungen als Folge 
einer Lähmung trophischer Neurone auf, welche den Stoffwechsel regu¬ 
lieren sollen, also jedenfalls als trophoneurotisch. Die von ihm mitge¬ 
teilten Röntgen bilder zeigen ganz ähnliche Knochenschatten wie mein 
Fall (Verkleinerung und Verkrüppelung) [Fortschritte auf dem Gebiete 
der Röntgenstrahlen. 1905]. 

Dass in dem beschriebenen Falle die Knochenatrophie durch die 
Nervenverletzung und die angeschlossene Neuritis bedingt ist, muss man 
zum mindesten als sehr wahrscheinlich bezeichnen. Symptome einer 
spinalen Erkrankung fehlen vollkommen. Eine Fortsetzung des neuri- 
tischen Prozesses auf die graue Substanz des Rückenmarks anzunehmen 
wäre ganz willkürlich. Ebenso auch, die trophischen Störungen von 
einer etwaigen Wundinfektion abzuleiten, welche doch in der Gegend der 
Verletzung, nicht aber an den weit entfernt gelegenen Fingerspitzen sich 
hätte äussern müssen. 

Näher läge es, an eine gleichzeitige Arterien Verletzung zu denken. 
Die Blutung war stark, aber anscheinend nicht arteriell. Es ist nicht 
anzunehmen, dass die A. brachialis verletzt gewesen ist und die Ver¬ 
letzung kleinerer Arterienzweige könnte kaum für die Atrophie verant¬ 
wortlich gemacht werden. Eher könnte eine Ischämie durch den Verband 
in Frage kommen. 

Die in unserem Falle vorhandene engere Beschaffenheit der Arterien 
des befallenen Armes ist immerhin auffällig. Ob sie auf Arterienläsion 
oder Kompression zurückzuführen oder als Teilerscheinung der gesamten 
Dystrophie des Armes anzusehen ist, — was gleichfalls recht wohl 
denkbar wäre —, steht dahin. 

Die Verletzung hat offenbar den N. ulnaris und roedianus betroffen. 
Dementsprechend findet sich die Muskelatrophie am Daumen- und Klein¬ 
fingerballen, an der ulnaren und volaren Seite des Unterarms. Die 
Nervenverletzung war, wie die Funktionen beweisen, keine vollständige. 

Was nun das Wesen dieser trophischen Störungen der Haut und 
ihrer Anhänge sowie der Knochen betrifft, so führt uns die Erörterung 
in das vielumstrittene Problem der „trophischen Nerven“ ein. Ich möchte 
an dieser Stelle nicht eine Darstellung der Lehre von den trophischen 
Nerven (Samuel) geben, welche bekannt genug ist, sondern dahin resü¬ 
mieren, dass ein hinreichender Beweis für die Existenz solcher Nerven 
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nicht existiert, dass die Annahme spezifischer trophischer Nerven etwas 
Gezwungenes hat und dass sie gegenwärtig nur noch wenig Freunde 
haben dürfte. 

Am einfachsten, wenn auch immerhin noch verschieden aufgefasst, 
liegt die Beziehung der motorischen Nerven zur Trophik der quer¬ 
gestreiften Muskeln. Dass die trophischen Störungen der Haut usw. bei 
Nervenerkrankungen auf einem anderen Zusammenhänge beruhen, liegt 
auf der Hand. Um zu einem Verständnis desselben zu gelangen, erscheint 
es mir zweckmässig, zunächst die sogenannte „arthritische Muskelatrophie“ 
in das Auge zu fassen. Man versteht darunter bekanntlich die ziemlich 
schnell eintretende Atrophie der in der Nähe eines entzündeten Gelenkes 
gelegenen Muskeln, welche besonders die Streckmuskeln desselben zu 
befallen pflegt. 

Es handelt sich dabei um eine einfache, nicht degenerative Atrophie, 
welche ohne vorhergehende entzündliche Erscheinungen von seiten der 
Muskeln auftritt. Man kann daher nicht annehmen, dass es eine von 
der Gelenkentzündung abgeleitete Myositis oder Neuritis ist, welche zur 
Muskelatrophie führt, wie übrigens auch von Duplay und Cazin sowie 
von Darkschewitsch histologisch nachgewiesen ist. Auch die Annahme 
einer blossen Inaktivitätsatrophie ist nicht haltbar. Denn die klinische 
Erfahrung lehrt, dass diese arthritische Muskelatrophie keineswegs im 
Verhältnis zum vorliegenden Masse von Inaktivität steht und dass In¬ 
aktivitätsatrophien weder einen so hohen Grad erreichen, noch eine so 
schnelle Entwicklung zeigen, wie wir es bei den arthritischen Atrophien 
sehen. 

Am meisten mit den klinischen und experimentellen Erfahrungen in 
Uebereinstimmung steht die Reflextheorie der arthritischen Muskel¬ 
atrophie, welche auch die grösste innere Wahrscheinlichkeit besitzt. Von 
Vulpian aufgestellt, wurde sie zunächst vorzugsweise von den franzö¬ 
sischen Neurologen (Charcot, Raymond u. a.) akzeptiert. Die Theorie 
besagt, dass die pathologische Reizung der sensiblen Gelenknerven sich 
reflektorisch auf die motorischen Nervenzellen des Vorderhorns überträgt 
und dieselben dynamisch alteriert; die Folge dieser Veränderung sei die 
Muskelatrophie. Nachdem als erster Valtat (1877) gezeigt hatte, dass 
die Injektion entzündungserregender Flüssigkeiten in die Gelenke bei 
Tieren Muskelatrophie erzeugt, hat Raymond einen umfassenden experi¬ 
mentellen Beweis geliefert. Er injizierte bei Tieren in das Kniegelenk 
teils Höllenstein, teils Terpentinöl und erzielte Muskelatrophien von der 
Art der klinisch beim Menschen nach Gelenkentzündung beobachteten. 
Diese Muskelatrophie blieb jedoch aus, wenn die für die reflektorische 
Tätigkeit der betreffenden /Muskeln massgebenden hinteren Wurzeln zer¬ 
stört wurden. 

Hoffa wiederholte diese Versuche. Er durchschnitt beim Hund 
auf der einen Seite die hinteren Wurzeln des 3. bis 5. Lenden- und des 
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1. Kreuzbeinnerven und erzeugte durch Injektion von Höllensteinlösung 
eine beiderseitige eitrige Kniegelenksentzündung. Auf der Seite der 
Operation nun trat keine Muskelatrophie ein, während sie auf der nicht- 
operierten Seite in ausgesprochener Weise an den Streckmuskeln sich 
entwickelte. 

Dass gerade die Streckmuskeln befallen werden, erklärt Hoffa 
einerseits durch die anatomischen Beziehungen der die Gelenke versorgen¬ 
den zu den die betroffenen Muskeln innervierenden Nerven, sowie dadurch, 
dass gerade die atrophierenden Muskeln die Spanner der betreffenden 
Gelenkkapseln sind. 

Nach den Untersuchungen von Sulz er handelt es sich weniger um 
den Gegensatz von Streck- und Beugemuskeln, als vielmehr darum, dass 
diejenigen Muskeln, welche lediglich das erkrankte Gelenk übersetzen, 
am meisten, die ausserdem über ein zweites Gelenk gehenden weniger 
betroffen sind. Sulzer hat daraus geschlossen, dass die Inaktivität 
massgebend sei. So z. B. fand sich bei Gonitis, dass die Vasti und der 
Cruralis viel stärker atrophisch waren, als der über zwei Gelenke hinweg¬ 
ziehende Eektus. 

Es kommt aber ebenso in Betracht, dass die reflektorischen Be¬ 
ziehungen zwischen Gelenk und Muskel bei denjenigen Muskeln am 
innigsten und ausschliesslichsten sein werden, welche nur das eine Ge¬ 
lenk bewegen. Ausserdem aber ist die Aktivität nicht ganz ohne Be¬ 
deutung, wie wir sehen werden. Bei den älteren Fällen, wo länger 
dauernde Ankylose besteht, an welchen Sulzer hauptsächlich seine 
Untersuchungen angestellt hat, wird das Moment der Inaktivität in höherem 
Grade hervortreten als bei den frischen, wo das Stadium der Reizung 
vorliegt (vergl. unten). 

Die trophischen Funktionen des Nervensystems werden jetzt wohl 
von den meisten Sachverständigen als reflektorische aufgefasst. 

Zuerst tritt uns diese Anschauung in den Arbeiten von Weir- 
Mitchell und namentlich Vulpian entgegen, welch letzterer die Theorie 
aufstellte, dass reflektorisch auf die trophischen Zentren übertragene 
Reize imstande seien, den trophischen Einfluss derselben auf die ver¬ 
schiedenen Gewebe abzuschwächen. So leitet er Herpeseruptionen, 
Glossy skin u. dergl. von Nervenreizungen ab, welche auf die Spinal¬ 
ganglien übertragen eine Abschwächung der nutritiven Funktion derselben 
bedingen, welche zentrifugal durch die sensiblen Nerven zur Peripherie 
geleitet werde. 

In dieser Form hat die Hypothese jedoch wenig Wahrscheinlichkeit. 

Die moderne Form der reflektorischen Hypothese wurde, wie ich 
dem vortrefflichen Werke von Cassirer „Die vasomotorisch-trophischen 
Neurosen“ entnehme, zuerst von Kopp angedeutet („Die Trophoneurosen 
der Haut.“ 1886). Kopp sagt (S. 67): „Darum meine ich auch, dass 
die trophischen Funktionen des Nervensystems als gewissermassen reflek- 
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torische Vorgänge aufzufassen sind, und sehe ich in den kontinuierlich 
von der Peripherie zum Zentrum geleiteten Erregungen den letzten Grund 
der normalen nervös-trophischen Tätigkeit.“ Und weiterhin: „So können 
wir denn vielleicht als letzte Ursache der trophischen wie jeder anderen 
Funktion des Nervensystems die durch die äusseren Momente bedingte 
kontinuierlich wirkende Erregung der peripheren und zentralen End¬ 
apparate betrachten.“ Kopp führt für diese Anschauung nur einen 
allgemeinen Grund an, nämlich dass die sogen. Automatie der nervösen 
Zentren wahrscheinlich auf zugeleitete Reize zurückzuführen sei. 

Ohne hiervon Keuntnis zu besitzen, haben Marinesco und ich auf 
Grund der Beobachtungen über die sogen, retrograde Degeneration (z. B. 
bei Amputationen, peripherischen Nervenverletzungen usw.) näher aus¬ 
geführt, dass die trophische Tätigkeit der Ganglienzellen überhaupt — 
ganz abgesehen von der Frage der trophischen Zentren — d. h. für die 
Erhaltung der Konstitution ihrer selbst sowie der von ihnen ausgehenden 
Nervenfortsätze von den beständig ihnen zufliessenden Reizen abhängt. 
Während Marinesco nur die peripherischen Reize im Auge hatte," habe 
ich seine Hypothese dahin erweitert, dass eben alle, auch die vom Zen¬ 
trum zufliessenden Erregungen in Betracht kommen und dass es sich in 
der Hauptsache nicht um die in das Bewusstsein fallenden, sondern um 
die kontinuierlich fliessenden, biologisch, d. h. durch den Stoffwechsel und 
andere innere Vorgänge bedingten untermerklichen Reizungen handelt. 
Dass die zeitliche Kontinuität der untermerklichen Erregungen z. B. auf 
die Muskelernährung von Einfluss ist, dafür hatte ich die Beobachtung 
von CI. Bernard angeführt, dass nach Durchschneidung der motorischen 
Nerven das Blut fast mit demselben 0- und C0 2 -Gehalt aus der Muskel¬ 
vene abfliesst wie es arteriell zuströmt, während sonst auch ohne Kon¬ 
traktion ein 0-Verbrauch stattfindet. 

Eine wesentliche Verminderung dieser Reize wird eine Schädigung, 
ein Nachlassen der trophischen Funktion der Nervenzelle zur Folge haben. 

Andrerseits führt die übermässige Zufuhr von Reizen gleichfalls zu 
einer Schädigung der Ernährungsverhältnisse der Nervenzellen. Dieser 
Gesichtspunkt liegt der bekannten Wcigert-Edingerschen Theorie zu 
Grunde. Nach Weigert setzt jeder Reiz eine Schädigung durch Ver¬ 
brauch von Zellsubstanz, welcher durch den Stoffwechsel zu ersetzen ist. 
Wenn nun der Ersatz nicht hinreichend ist, sei es, dass bei normaler 
Tätigkeit Stoffwechselanomalien bestehen (Edingers „Relative Ucbcr- 
funktion“) oder dass bei normaler Ersatzmöglichkeit die Leistung oder 
Reizung über das normale Mass hinaus gesteigert ist (Edingers absolute 
Ueberfunktion), so kann eine dauernde Schädigung und auch Struktur¬ 
veränderung resultieren. 

Während somit ein gewisses Mass von Reizen notwendig ist, um 
die nutritive Kraft der Zellen zu erhalten, gibt es andrerseits eine Grenze, 
oberhalb deren die Reize schädigend einwirken. 
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In der Tat weist die klinische Erfahrung fortwährend auf diesen 
doppelten Ursprung trophischer Störungen hin. Eine Theorie, welche 
nur in nervösen Ausfallserscheinungen die Ursache trophischer Verände¬ 
rungen erblickt, wäre ebenso einseitig als eine solche, welche lediglich 
von krankhaften Reizungen ausgeht. Jede dieser Auffassungen ist von 
namhafter Seite vertreten worden. 

Charcot meinte, dass nicht der Tätigkeitsmangel des Nervensystems, 
sondern im Gegenteil nur die krankhafte Reizung der Nerven oder Nerven- 
zentren trophische Störungen unter gewissen Umständen hervorrufe. 
Ersteres Moment könne nur mittelbar wirksam werden, indem es zu In¬ 
aktivitätsatrophien oder, falls es sich um Anästhesie handle, auf Grund 
von Verletzungen der anästhetischen Teile zu Ernährungsalterationen führe. 

Vulpian andrerseits, wie bereits erwähnt, erblickte den wesentlichen 
Punkt in dem Nachlass der trophischen Innervation, teils direkt infolge 
von Leitungsunterbrechung motorischer, sensibler oder sympathischer 
Fasern, teils auf dem Wege reflektorischer Reizung (s. oben) durch eine 
Art von Hemmung. 

Weir-Mitchell, welcher in seinem berühmten Werk über die Ver¬ 
letzungen der Nerven und ihre Folgeerscheinungen so wichtige Beiträge 
zur Lehre von den tropho-neurotischen Störungen gegeben hat, war ähn¬ 
lich wie Charcot geneigt, die Veränderungen der Haut auf einen Reiz¬ 
zustand der peripherischen Nerven zurückzuführen. 

Die Theorie der neurotischen Dystrophie hat, soll sie allgemein 
giltig sein, die Einseitigkeiten sowohl der Charcot-Weir-Mitchell- 
schen wie der Vulpianschen Hypothese zu vermeiden. 

Eine besondere Sicherheit und Beweiskraft werden unsere Vorstellun¬ 
gen über die neurotische Dystrophie erlangen, wenn wir dieselben von 
gütigen, allgemein-biologischen Anschauungen folgerichtig abzuleiten ver¬ 
mögen. Als eine solche darf unbestreitbar die Theorie angesehen werden, 
welche den Reizvorgang wie überhaupt die Lebensvorgänge an die 
chemischen Prozesse der Dissimilation und Assimilation geknüpft sein 
lässt. Die Grunderscheinung des Stoffwechsels bildet die fortwährende 
Zersetzung (Dissimilation) und die fortwährende Neubildung (Assimilation) 
der lebendigen Substanz. Aus gewissen Gründen, auf welche hier nicht 
näher einzugehen ist, muss man annehmen, dass es eine ausserordentlich 
komplizierte und labile Verbindung ist, an welcher sich diese Vorgänge 
abspielen und welche „durch ihren Aufbau und Zerfall die sämtlichen 
Stoffweehselvorgänge unterhält“. 

Verworn, welcher sich um den Ausbau dieser allgemein physio¬ 
logischen Anschauungen grosse Verdienste erworben hat, nennt diese 
hypothetische chemische Verbindung „Biogen“. Die Erregbarkeit der 
lebendigen Substanz beruht hiernach auf der Labilität der Biogenmoleküle, 
— deren Bedingungen Verworn mit seinen Schülern zu erforschen mit 
Erfolg bestrebt gewesen ist. Wichtig ist z. B. die Tatsache, dass die 
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Labilität von der Zufuhr und intramolekulären Einlagerung des Sauer¬ 
stoffs abhängig ist. 

An die Zersetzung des Biogenmoleküls schliesst sich die Restitution 
desselben sofort an. Jedoch „Sauerstoffmangel sowohl wie vollständiger 
Verbrauch alles organischen Brennmaterials führt das Biogenmolekül 
nicht in einen stabilen Zustand „latenten Lebens“ über, sondern erzeugt 
tiefgehende Umsetzungen, die mit einem dauernden Verlust der Regene¬ 
rationsfähigkeit verbunden sind.“ 

Verworn unterscheidet nun zwei verschiedene Arten des Biogen¬ 
zerfalls, welche nebeneinander in der lebendigen Substanz ablaufen, näm¬ 
lich die funktionelle Dissoziation, welche an die funktionelle Be¬ 
anspruchung geknüpft ist, und den destruktiven Zerfall, welcher 
einer Art von Abnutzung entspricht (funktioneller Stoffwechsel und zyto- 
plastischer Stoffwechsel). Die funktionelle Dissoziation betrifft nur stick¬ 
stofffreie Bestandteile der Biogene, während der destruktive Zerfall und 
der zytoplastische Aufbau den Stickstoffumsatz in Mitleidenschaft zieht. 
Jedoch können im „differenzierten Zellenstaat“ die funktionellen Reize 
mittelbar auch auf den zytoplastischen Stoffwechsel einwirken, wie wir 
es an der Massenzunahme des Muskels durch Uebung und Massenabnahme 
durch Nichtgebrauch sehen. 

Der Zusammenhang beruht darauf, dass die funktionelle Beanspruchung 
auf Grund regulatorischer Vorrichtungen zu einer stärkeren Nahrungs¬ 
zufuhr führt, welche den Eiweissansatz zur Folge hat. Wie für den 
Muskel, so lässt Verworn diese Beziehung der funktionellen Reize zum 
zytoplastischen Stoffwechsel auch für die Ganglienzelle zu, wofür er 
experimentelle und pathologisch-anatomische Beweise anführt. Die Ent¬ 
wicklung der Ganglienzellen geschieht unter dem Einfluss funktioneller 
Reize, bei deren Ausschaltung Entwicklungshemmungen eintreten; andrer¬ 
seits verfallen fertig entwickelte Ganglienzellen nach Ausschluss der 
funktionellen Reize in eine allmähliche Atrophie. 

Auf der anderen Seite vermögen funktionelle Reize den zytoplasti¬ 
schen Stoffwechsel ungünstig zu beeinflussen. Verworn gibt ausdrück¬ 
lich an, dass Reize, „deren Intensität über die physiologischen Breiten 
hinausgeht“, den Untergang der gesamten Biogenmoleküle, also einschliess¬ 
lich der stickstoffhaltigen Bestandteile, beschleunigen. Je nach der Stärke 
der Schädigung kann langsame Regeneration oder Zellentod eintreten. 

Somit gelangen wir auch im Verfolg dieser Gedankenreihe zu dem 
Schluss, dass ein gewisses Mass von Reizung für die Er¬ 
haltung der Zellkonstitution notwendig ist, ein Uebermass 
aber schädigend wirkt. 

Auf die arthritische Muskelatrophie und die oben besprochenen 
Hypothesen von den Beziehungen der Nervenerregung zur Trophik an¬ 
gewendet, würden diese allgemein-physiologischen Anschauungen nunmehr 
in folgender Art zu verwerten sein. 
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Nervöse Reize, welche, sei es von der Peripherie, sei es von 
zentralen Bahnen her, zur Ganglienzelle gelangen, erzeugen in der¬ 
selben funktionelle Dissimilation, welche von Assimilation gefolgt 
ist. Dieser Vorgang der beständigen Erneuerung gewisser Atom¬ 
gruppen, welche den Ersatz aus den übrigen dafür in Betracht 
kommenden Substanzbestandteilen der Zelle (Näheres s. bei Ver- 
worn) erforderlich macht und den Zufluss von Nährmaterial mittel¬ 
bar bedingt und reguliert, dient zur Erhaltung der Zelle. Beim 
Ausschluss der nervösen Reize wird die Zelle an Erregbarkeit und 
Leistungsfähigkeit und schliesslich auch an Masse abnehmen. 

Uebermässige nervöse Reize, gleichviel aus welcher Richtung zur 
Ganglienzelle gelangend, werden eine übermässige Dissimilation, eiue 
dissimilatorische Erschöpfung herbeiführen. Die Biogenmoleküle 
werden nicht völlig restituiert, vielmehr zum Teil zerstört. Auch 
hierbei kommt es zu einer Abnahme der Erregbarkeit und Leistungs¬ 
fähigkeit der Zelle, zur Massenabnahrae, ja zum Tod derselben. 

Es ist nicht nötig, sich diese Schädlichkeiten als einmalige vorzu¬ 
stellen; dieselben können sich vielmehr auch summieren und so 
erst nach einiger Zeit die Schädigung evident werden lassen. 

Bei der Gelenkentzündung besteht ein solcher abnormer Reizzustand 
in den sensiblen Gelenknerven, welche Duplay und Cazan auch 
neuritisch verändert gefunden haben x ). Derselbe wird sich auf diejenigen 
motorischen Ganglienzellen, welche in der relativ engsten reflektorischen 
Verknüpfung mit jenen stehen, übertragen und in ihnen eine abnorm 
starke, über die Möglichkeit genügenden Ersatzes durch Assimilation 
hinausgehende Dissimilation hervorrufen. Das Verhältnis ist ähnlich der 
übermässig gesteigerten Beanspruchung ohne hinreichenden Ersatz in der 
Edingerschen Theorie, nur dass die Ueberfunktion nicht in äusserer 
Arbeitsleistung zum Ausdruck kommt, sondern lediglich in innerer Arbeit. 
Da die Reizungen der motorischen Zellen sich auf die von ihnen ver¬ 
sorgten Muskeln übertragen müssen (in diesem Falle wohl in Form einer 
reflektorischen Kontraktur), so wird auch in den Primitivfasern der be¬ 
züglichen Muskeln eine abnorme Dissimilation Platz greifen. Es kommt 
nun hinzu, dass die Zufuhr entsprechend grösserer Blutmengen unzureichend 
reguliert ist, da die Bewegung der betreffenden Muskeln infolge der 
Schmerzhaftigkeit des Gelenks meist vermindert ist oder ganz fehlt. 

Bei der vermehrten Arbeitsleistung der Muskeln findet zwar gleich¬ 
falls eine gesteigerte Dissimilation statt, aber hier wird infolge der ver¬ 
mehrten Durchblutung des arbeitenden Muskels der Defekt nicht bloss 
ergänzt, sondern sogar Substanz angesetzt. Bei der Gelenkentzündung 

1) Der sensible Reizzustand, welcher bei manchen Fällen von Arthritis besteht, 
spricht sich auch in der auffälligen Irradiation des Schmerzes aus. So findet sich 
bei Omarthritis nicht selten eine so allgemeine Brachialgie, dass Verwechslungen 
entstehen und ein nervöses Leiden, unter Verkennung der Omarthritis, vermutet wird. 
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jedoch besteht eine gesteigerte Dissimilation ohne den regulierenden 
Faktor der Arbeitsleistung. Man versteht somit, wie der Mangel an 
Muskelarbeit, obwohl er scheinbar den Muskel schont und die Dissimi¬ 
lation auf ein geringeres Mass zu beschränken scheint, in Wirklichkeit 
dem aus nervösem Reiz gesteigerten Dissimilationsprozess Vorschub leistet. 
So kommt schliesslich auch das von Sulzer (s. oben) aufs neue hervor¬ 
gehobene Moment der Inaktivität zu einer gewissen Geltung. 

Es ist auch nicht unwahrscheinlich, dass das Fehlen bzw. die Ein¬ 
schränkung des doch wohl als Ausdruck der natürlichen Muskeltätigkeit 
zu betrachtenden Wechsels von Kontraktion und Erschlaffung ein Defizit 
an Assimilationsreizen bedeutet. Bei der Funktion eines Organs oder 
einer Zelle reguliert sich das Verhältnis von Assimilation zu Dissimilation 
(Biotonus) in gewissen Grenzen und ausreichende Blutversorgung voraus¬ 
gesetzt so, dass bei steigender Dissimilation auch die Assimilation steigt. 
Bei der arthritischen Muskelreizung aber besteht ein dauernd gesteigerter 
Dissimilationsreiz, welcher zur funktionellen Kontraktur führt, während 
die der Assimilation dienende Erschlaffungs- (Erholungsphase) des Muskels 
fehlt. Es ist wahrscheinlich, dass unter diesen Umständen das bei dem 
natürlichen Wechsel von Kontraktion und Erschlaffung vorhandene Gleich¬ 
gewicht zwischen Assimilation und Dissimilation sich nicht in gleicher 
Weise herstellt. 

Es kommt weiter hinzu, dass der Reizzustand der sensiblen Gelenk¬ 
nerven auch auf die Vasomotoren übertragen wird. Diese Annahme 
bedarf kaum einer besonderen Begründung, da die Vasomotoren in innigen 
reflektorischen Beziehungen zur sensiblen Leitungsbahn stehen. Man 
kann daran denken, dass ein dauernder Kontraktionszustand der Gefässe 
in dem ergriffenen Gebiete sich etabliert, welcher ein weiteres Moment 
zur mangelhaften Blutversorgung der betroffenen Muskeln abgibt; es 
könnten ferner infolge der gesteigerten Dissimilation, wie in den Muskeln, 
so auch in den kontraktilen Elementen der Gefässwände trophische 
Störungen eintreten, welche die Funktion des Gefässrohrs beeinträchtigen 
(s. unten). 

Die „dynamische“ Veränderung der motorischen Nervenzellen würde 
nach unserer Darlegung also in der abnorm gesteigerten Dissimilation 
bestehen, welche sich auf den Muskel überträgt. Der Annahme einer 
besonderen „trophischen Funktion“ bedürfen wir nicht. 

Bei andauerndem peripherischen Reizzustand wird es nun zu den 
Erscheinungen der Ermüdung und Erschöpfung der Ganglierzelle 
kommen können. Verworn trennt beides; er versteht unter Ermüdung 
die Anhäufung von lähmend wirkenden Stoffwechselprodukten (sogen. 
Ermüdnngsstoffen), unter Erschöpfung den Mangel an Ersatz. Der hier¬ 
durch bedingte Lähmungszustand der Ganglienzellen wird eine wesentliche 
Verringerung oder ein Aufhören dissimilatorischer Entladungen nach dem 
Muskel hin zur Folge haben. Das zugleich mit der Ganglienzelle der 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



12 


GOLDSCHEIDER, 


Muskel Ermüdungs- oder Erschöpfungszustände zeigen wird, ist nicht 
ohne weiteres anzunehmen, da die Stoffwechselbedingungen doch ganz 
andere sind. Vielleicht schon früher, vielleicht erst später; wir wissen 
darüber nichts. 

Man muss jedenfalls dies weitere Stadium, in welchem der Muskel 
infolge von Erschöpfung der motorischen Ganglienzellen keine funktionellen 
Erregungen mehr in nennenswertem Grade erhält, in Rechnung ziehen. 
Die Folgen für den Muskel werden dieselben sein wie bei Kontinuitäts¬ 
störung des motorischen Nerven, nämlich Atrophie. So kann die ge¬ 
steigerte Dissimilation auf doppelte Weise Atrophie herbeiführen. Inwie¬ 
weit so hochgradige Erschöpfungszustände, welche einer Lähmung nahe 
oder gleichkommen, bei der arthritischen Affektion auftreten, bleibt zu¬ 
nächst zweifelhaft. Meist dürften wir es mit dem ersten Modus zu tun 
haben, aber auch die zweite Phase ist als möglich zuzugeben. 

Die Annahme, dass die Nerven die übermässige Dissimilation leiten, 
ohne selbst Schaden zu erleiden, stösst auf keine Bedenken, da die 
Nerven in viel geringerem Grade erschöpfbar sind, als die Ganglien¬ 
zellen. Vielleicht erklärt sich hieraus auch die merkwürdige Beobachtung, 
dass bei progressiver Muskelatrophie trotz Degeneration der Vorderhorn¬ 
zellen und Muskeln die motorischen Nerven scheinbar intakt sein können, 
sowie dass bei der sogenannten „Mittelform“ der Lähmung der Nerv 
unverändert erscheint, während der Muskel atrophicrt und träge Zuckung 
zeigt (Erb). 

Die neurotische Knochenatrophie zeigt nun zur arthritischen 
Muskelatrophie in doppelter Weise Analogien: einmal sind auch bei Ge¬ 
lenkentzündungen Knochenatrophien beobachtet worden, welche man als 
neurotische deuten muss (s. unten), und ferner ist das wesentlich bedin¬ 
gende Moment auch bei der neurotischen Knochenatrophie der nervöse 
Reizzustand. Wir werden daher berechtigt sein, dieselben Gesichts¬ 
punkte, welche wir bei der Analyse und Erklärung der arthritischen 
Muskelatrophie gewonnen haben, auch auf die neurotische Knochenatrophie 
anzuwenden. 

Schon der Umstand, dass Knochenatrophie so selten nach Nerven¬ 
verletzungen beobachtet wird, spricht dagegen, dass es sich um eine 
blosse Ausfallserscheinung infolge von Kontinuitätsverletzung handelt. 
Auch für die Annahme spezifischer trophischer Nerven des Knochen¬ 
gewebes ist dies Moment übrigens nicht günstig; wenn solche existierten, 
müssten sie auch häufiger verletzt und zerstört werden. Vielmehr gehört 
zum Entstehen der neurotischen Knochenatrophie offenbar ein besonderes 
Zusammentreffen verschiedener Bedingungen. 

Charcot hatte seine Reiztheorie der trophischen Störungen von Er¬ 
fahrungen experimenteller und klinischer Natur abgeleitet, welche er so 
deutete, dass nicht die völlige Kontinuitätstrennung des Nerven, sondern 
nur die unvollständige, bzw. eine sonstige Schädigung des Nerven es 
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sei, welche die trophische Störung hervorrufe. Weir-Mitcholl glaubte 
in seinen Fällen gleichfalls besonders das irritative Moment als Ursache 
der Dystrophie ansehen zu müssen. Kopp tritt überzeugt für die Be¬ 
deutung der Nervenreizung ein, ohne sie aber ausschliesslich gelten zu 
lassen. Er sagt (S. 48): „Wenn ich die sämtlichen von Charcot, 
Morehouse und Keen, Weir-Mitchell, Mougeot und Anderen ge¬ 
sammelten Beobachtungen durchmustere, finde ich keine, welche eine 
parenchymatöse Degeneration grösserer Fasermengen als anatomisches 
Substrat der beobachteten Dystrophien wahrscheinlich machen würde, 
und ich halte mich deshalb zu der Annahme berechtigt, dass die letz¬ 
teren als der sichtbare Ausdruck von Reizungsvorgängen im Gebiete 
leitungsfähiger Nerven, deren Kontinuität zwischen Peripherie und Zen¬ 
trum nirgends gestört ist, aufzufassen sind.** Freilich denkt Kopp 
dabei weniger an atrophische, als vielmehr an dystrophische Vorgänge 
(Exantheme etc.), welche auch Samuel in seiner Lehre von den tro- 
phischen Nerven auf Irritation zurückgeführt hatte. Die Nervenreizung 
soll dabei einen direkten Einfluss auf die Zellelemente der Gewebe aus¬ 
üben. 

Auch Oppenheim (Lehrb. d. Nervenkr. 2. Aufl.) gibt an, dass 
er trophische Störungen nach peripherischen Nervenverletzungen beson¬ 
ders bei „partiellen Läsionen peripherischer Nerven, die mit heftigen 
Schmerzen und geringen Ausfallserscheinungen verbunden waren“, ge¬ 
sehen habe. „In einigen Fällen bildeten sie das einzige Zeichen der 
Nervenaffektion.“ 

Für den Einfluss der Nervenreizung sprechen schon die für die 
Lehre von der neurotischen Knochenatrophie grundlegenden Beobachtungen 
von J. Wolff („Ueber trophische Störungen bei primären Gelenkleiden.“ 
Berl. klin. Wochenschr. 1883. No. 28). Dieser Forscher fand, dass 
bei Erkrankung eines Gelenkes auch entfernt gelegene Knochen sich 
verkleinern können und wies schlagend nach, dass man dies nicht auf 
Inaktivität zurückführen, sondern nur so erklären könne, dass „das 
primäre Gelenkleiden eine sekundäre Nervenaffektion an der betreffenden 
Extremität veranlasst und dass diese Nervenaffektion ihrerseits das 
Knochengewebe, sowohl bei jugendlichen, als bei erwachsenen Individuen, 
in der Quer- und Längsrichtung zum Wachstumsstillstand oder zur 
Schrumpfung bringt“. 

Es handelt sich dabei nirgends um Ausfallserscheinungen, vielmehr 
kann man nur die Nervenreizung anschuldigen. 

J. Wolff stellt diese Knochenatrophie in eine Linie mit der ar- 
thritischen Muskelatrophie und den mannigfaltigen Dystrophien 
der Haut und ihrer Anhänge, welche er gleichzeitig bei Gelenkerkran¬ 
kungen nachgewiesen hat. Er fand, als er im Jahre 1877 Resezierte 
aus den letzten Feldzügen untersuchte, sowie bei Fällen von nicht ope¬ 
rierter Gelenkkaries trophische Störungen der Haut, der Haare und 
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Nägel in verschiedener Art: Verdickungen und ödematöse Schwellungen, 
Trockenheit, Veränderungen der Pigmentierung, fetzen- oder kleien¬ 
förmige Abschuppung der Epidermis, Verschwinden der Hautporen und 
Hautfalten, Livor, Rötung, Glätte und Glanz (Glossy skin), Pigment¬ 
veränderungen der Haare, vermehrte Dichtigkeit des Haarwuchses, Ver¬ 
längerung der Haare, verschiedenartige Alterationen der Nägel (Langen- 
beck’s Archiv. Bd. 20). 

Die experimentelle Erforschung der Beziehungen zwischen Knochen¬ 
ernährung und Nerventätigkeit hat gelehrt, dass jedenfalls der einfache 
Ausfall der Nervenfunktion keinen sehr erheblichen Einfluss auf die Er¬ 
nährung des Knochens ausübt; wohl aber, wie es scheint, die Reizung 1 ). 
Schiff fand, dass nach Nervenresektion des Ischiadikus und Kruralis bei 
ausgewachsenen Tieren eine Knochenatrophie auftrat, nach längerer Zeit 
der Beobachtung aber ein Knochenansatz, während bei jungen Tieren 
bereits nach kürzerer Zeit eine Knochenhypertrophie sich entwickelte. 
Schiff hält die Hypertrophie für die eigentliche Folge der Nerven¬ 
durchschneidung und bezieht sie auf die Lähmung der Vasomotoren des 
Periostes, während die Atrophio nur die sekundäre Folge der Inaktivität 
sei. Jedoch ist von den Nachuntcrsuchem die Hypertrophie keineswegs 
als regelmässige Folge bestätigt worden, vielmehr im Zusammenhang 
mit Verletzungen oder Hautulzerationcn. Es scheint die Folge der Nerven¬ 
durchschneidung im wesentlichen darin zu bestehen, dass die Regulie¬ 
rung der Ernährung nicht mehr hinreichend ist, um den Knochen vor 
den Einflüssen äusserer Einwirkungen und der Inaktivität zu schützen. 

Chemische Veränderungen der Knochen nach Nervendurchschneidung 
wurden zuerst von Nasse nachgewiesen, welcher fand, dass die be¬ 
treffenden Knochen, 5—7 Monate nach der Durchschneidung untersucht, 
durchweg eine Vermehrung des Fettes gegenüber dem Knochengewebe, 
sowie eine Abnahme an kohlensaurcm Kalk, besonders bei jungen Tieren, 
aufweisen. Dufour beobachtete ausserdem konstant eine Abnahme an 
Phosphorsäure. Er stellte im übrigen fest, dass die Verarmung an 
erdigen Bestandteilen am stärksten in der ersten Zeit nach der 
Operation war. Dies spricht dafür, dass es weniger die nervösen 
Ausfallsphänomenc sind, welche die Erscheinung zur Folge haben, 
als vielmehr der Degenerationsvorgang der Nerven, d. h. die Nerven¬ 
reiz ung. 

Die Heilung von Knochenbrüchen wird infolge von Nervendurch¬ 
schneidung nicht gestört. 

Das Referat von Gayet und Bonnct erwähnt ferner einige kli¬ 
nische Fälle, ln einem von Ogle zitierten Falle verletzte sich ein Mann 

1) Ich folge im Nachstehenden dem vorzüglichen Referat von Gayet und 
Bonnet: I.es aherations osseuses d’origine nerveuse in den Arch. generales de m6d. 
1901. p. 495. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber neurotische Knochenatrophie u. die Frage der trophischen Funktionen usw. 15 


am Arm; in der Folge traten wütende Schmerzen auf, welche zwei 
Jahre nach der Verletzung die Amputation nötig machten. Die Knochen 
der Hand fanden sich beträchtlich atrophiert. Von Interesse ist ein 
Fall von Blum: Bei einem Manne, welcher 7 Jahre vorher eine Kon¬ 
tinuitätstrennung des N. medianus erlitten hatte, fand man bei der 
Autopsie ein Neurom des zentralen Endes des Medianus; die Knochen 
waren verkleinert und rarefiziert, mit rotem Mark gefüllt. Beide Fälle 
beweisen, wie die Referenten mit Recht hervorheben, dass es die Reizung 
der Nerven ist, welche zur trophischen Störung geführt hat. Von 
prinzipieller Bedeutung ist der Fall von Blum, bei welchem die Reizung 
des zentralen Stumpfes (Neurom) die peripherischen Ernährungsstörungen 
hervorgerufen hat. Soweit das Referat von Gayet und Bonnet. 1 ) 

Kürzlich ist ein dem meinigen ganz ähnlicher Fall von K. Hirsch 
mitgeteilt worden (Deutsche med. Wochenschr. 1906. No. 20 u. 21). 
Der Kranke war vor 2 Jahren gestolpert und mit der rechten Hand in 
eine Glasscheibe gefallen, wobei er sich eine stark blutende Wunde am 
rechten Handgelenk zugezogen hatte. Der Medianus war verletzt, wurde 
aber nicht genäht. Es bestand eine Sensibilitätsstörung am Daumen, 
Zeige- und Mittelfinger; der Daumenballen magerte ab. Allmählich trat 
eine Verkürzung des Mittel- und Zeigefingers ein, die Nägel schrumpften 
und verdickten sich hornartig. Als der Patient in die Beobachtung des 
Autors trat, konstatierte dieser ein wahres Neurom des zentralen Endes 
des Medianus an der Verletzungsstelle. Der Druck auf das Neurom war 
schmerzhaft. Dasselbe wurde später exstirpicrt. Die Endgledier des 
Zeige- und Mittelfingers waren verkürzt, die Nägel beider Finger 
zu Rudimenten entartet. Der Daumenballen war atrophisch. Ueber die 
Sensibilitätsstörung und eine Fistelbildung am Mittelfinger vergleiche 
Original. 

Auch in diesem Falle bestand somit ein Reizzustand (Neurom). 
Eine vollkommene Kontinuitätstrennung des Nerven hatte nicht Vor¬ 
gelegen; vielmehr berichtet Verf., dass bei der Operation sich distal- 
wärts vom Neurom zwar kein stärkerer Nervenstamm auffinden liess, 
welcher mit der Geschwulst zusammenhing, wohl aber zwei feine 
Stämmchen, einer dem R. cutaneus palm. nervi mediani entsprechend und 
ein anderer nach dem Daumcnballen hin verlaufender. Offenbar bestanden 
also noch Verbindungen mit der Endausbreitung des verletzten Nerven, 
welche den Reizzustand nach der Peripherie übertragen konnten. 

In den letzten Jahren hat die Lehre von der neurotischen Knochen¬ 
atrophie eine entschiedene Fortentwicklung durch die röntgoskopischen 
Untersuchungen der Knochen erfahren. Sudeck hatte 1900 mitgeteilt, 

1) H. Hirschfeld hat aus meiner Abteilung im Moabiter Krankenhause einen 
Fall von Atrophie der Endphalangen der Zehen eines Fusses nach einer in der Kind¬ 
heit erlittenen Verletzung des Fussrückens, welche wahrscheinlich den N. cutan. 
medius dorsi pedis getroffen hatte, beschrieben (Fortschritte der Med. 1899. Ko. 18). 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERS1TY OF CALIFORNIA 



16 GOLDSCHEIDER, 

dass nach Entzündungen grösserer Gelenke, besonders des Handgelenks, 
sowie nach Traumen der Extremitäten in ganz rapider Weise (innerhalb 
von wenigen Wochen) eine radiographisch nachweisbare Enochenatrophie 
und zwar nicht nur in den direkt beteiligten, sondern auch in den be¬ 
nachbarten Knochen auftreten könne. Sudeck fasste diese Erschei¬ 
nungen zunächst als Propagation der Entzündung auf, schloss sich aber 
weiterhin der inzwischen von Kienböck ausgesprochenen Auffassung an, 
dass es sich um eine trophische Störung handle 1 ). 

Die Knochen Veränderungen sind kenntlich an einer charakteristischen 
Aufhellung des Schattens. „Zunächst zeigt die Spongiosa kleine, sehr 
dicht aneinander liegende, aber ganz unregelmässige Lücken, wodurch 
die normale Struktur verwischt wird und das Ganze ein ganz eigenartiges 
schattiges Ansehen bekommt“ usw. Der Zustand kann in Heilung über¬ 
gehen, aber auch in eine chronische Knochenatrophie, welche sich in 
einer gleiohmässigen pathologisch zarten Beziehung der Struktur aus¬ 
drückt. „In ganz schweren Fällen kann sogar die Zeichnung der Struktur 
vollkommen verloren gehen.“ 

„Gleichzeitig mit den akuten Knochenatrophien pflegt man eine er¬ 
hebliche, ebenfalls akut einsetzende Muskelatrophie zu beobachten.“ 
„Ausserdem pflegt man mit einiger Regelmässigkeit vasomotorische und 
sonstige trophische Störungen (Zyanose, Kältegefühl, chronisches Oedem, 
sammetartige Weichheit der Haut, Abschilferung der Haut, Hyper- 
trichosis, Rissigkeit der Nägel) zu beobachten.“ 

Sud eck spricht nun aus verschiedenen Gründen (vergl. Deutsche 
med. Wochenschr. 1902) diese Veränderung der Knochen als tropho- 
neurotische Knochenatrophie an, und zwar durch einen peripheren Reiz 
auf reflektorischem Wege ausgelöst. 

Er fand diese Erscheinung bei Entzündungen von Gelenken, Weich¬ 
teilphlegmonen, nach Traumen; letztere geben seltener die Veranlassung 
ab als die Gelenkentzündungen. 

Kienböck begründete 1901 und namentlich in einer Arbeit vom 
Jahre 1903 (Wiener klin. Wochenschr.) seine Auffassung, welche, wie 
bemerkt, gleichfalls dahin geht, dass es sich bei diesen auch von ihm 
beobachteten Knochenatrophien um neurotische, auf Reizzuständen im 
Nervensystem beruhende Störungen handle,nicht um fortgeleitete Entzündung 
oder Inaktivität. Ich gebe die wichtigsten seiner Schlusssätze hier wieder: 

1. Bei Verletzungen und Entzündungsprozessen an Extremitäten, 
besonders mit heftigen Schmerzen und Immobilisation im Verbände, und 
zwar sowohl bei Erkrankungen der Knochen (Frakturen, Osteomyelitis, 
Gelenktuberkulose), als auch der Weichteile (Kontusion, phlegmonöse 
Eiterung), endlich seltener bei malignen Tumoren kann eine Verände- 

1) Vergl. die Arbeiten von Sud eck in den Fortschritten auf dem Gebiete der 
Röntgenstrahlen. Bd. III u. V, Archiv f. klin. Chirurgie, Bd. 62. Deutsche med. 
Wochenschr. 1902. 
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rung am Skelett der Extremitäten auftreten, die gewöhnlich „Inaktivitäts¬ 
atrophie“ des Knochens genannt wird, besser aber einfach als „akute 
Knochenatrophie“ zu bezeichnen ist. Diese Erscheinung tritt speziell 
auch bei schwerer gonorrhoisch-metastatischer Arthritis auf. 2. Sie 
wird auch beobachtet bei Verletzungen und akuten Erkrankungen des 
Nervensystems. So kennt man akute Knochenatrophie peripheren und 
zentralen Ursprungs — eine neurotische und spinale. Knochenatrophie 
zerebralen Ursprungs dürfte nie akut auftreten. 3. Die Veränderung 
kann am Lebenden fast nur durch Röntgenuntersuchung nachgewiesen 
werden. 4. Die akute Knochenatrophie steht pathogenetisch in einer 
Reihe mit anderen trophischen Veränderungen, die meist an der Extre¬ 
mität etwa gleichzeitig auftreten: Muskelatrophie, Veränderungen der 
Gelenkkapsel und des Unterhautzellgewebes, Glanzhaut mit veränderter 
Schweisssekretion, stärkerem Aufschiessen der Haare und Rissigwerden 
der Nägel. Meist sind auch oberflächlich nachweisbare ausgebreitete 
Zirkulationsstörungen vorausgegangen. “ 

Gegen die Sudeck-Kienböcksche Auffassung sind Einwendungen 
erhoben worden (vergl. Diskussion im ärztlichen Verein zu Hamburg- 
Deutsche med. Wochenschrift. 1902. S. 169). Unwahrscheinlich ist 
immerhin, dass es sich lediglich um Inaktivitätsfolgen handeln sollte. 
Es spricht vielmehr vieles dafür, dass, wie Sudeck meint, die röntgo- 
skopisch wahrzunehmenden Veränderungen der Knochen die Anfangs¬ 
stadien derjenigen Atrophien darstellen, welche schon J. Wolff als 
Folgeerscheinungen von Gelenkerkrankungen beobachtet hatte (s. oben). 
Die Schnelligkeit der Entwicklung, das Zusammenvorkommen mit Muskel¬ 
atrophie und trophischen Störungen der Haut, die Gleichartigkeit der 
Bedingungen bei der Knochen- und der arthritischen Muskelatrophie 
spricht in hohem Grade für den neurotischen Charakter. Ferner der 
Umstand, dass ähnliche Knochenveränderungen röntgoskopisch bei 
Spinalerkrankungen (Nonne) und bei Lepra (Arning u. a.) gefunden 
worden sind. 

Leichtere neurotische Knochenveränderungen scheinen also nicht 
selten zu sein; aber erst unter besonders ungünstigen Bedingungen 
dürften,sie sich zur eigentlichen Knochenschrumpfung weiter entwickeln. 

Vielleicht wird man Knochenveränderungen bei Erkrankung der 
peripherischen Nerven häufiger finden, wenn man darauf mehr achten 
gelernt haben wird und die Röntgenuntersuchung noch mehr anwendet. 

Wenn man auch anerkennt, dass diese Knochenveränderungen 
trophoneurotischer Natur sind, so ist damit keineswegs gesagt, dass es 
spezifische trophische Knochennerven gibt. Dies hat auch Sud eck 
garnicht behauptet, welcher nur von einer reflektorisch ausgelösten neu¬ 
rotischen Atrophie spricht. Das Wesen des Vorganges bleibt aber noch 
zu erklären. 

Bemerkenswert ist nun, dass wir auch bei dieser Kategorie von — 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 60. Bd. H. 1 u. 2. 9 
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wahrscheinlich so zu deutenden — neurotischen Knochenveränderungen 
nervöse Reizzustände als die auslösende Bedingung vorfinden. So 
hebt Sud eck das Vorhandensein von Schmerzen hervor. 

Uebrigens hat dieser Autor auch zwei Fälle von — allerdings nicht 
erheblicher — Knochenatrophie bei Nervenverletzungen, bei denen freilich 
der Zusammenhang mit der Nervcnläsion nicht einwandfrei erschien, 
sowie einen von Knochenatrophie nach Herpes zoster brachialis mit 
chronischer neurotischer bzw. radikulärer Affektion mitgeteilt. Näheres 
s. Fortschritte auf d. Gebiete d. Röntgenstrahlen. V. S. 284. 

Bezüglich des nervösen Reizzustandes als auslösender Be¬ 
dingung besteht also eine Analogie der neurotischen Knochenatrophie 
zur arthritischen Muskelatrophie. Eine weitere Analogie gewährt 
der Umstand, dass gleichzeitig mit der arthritischen Muskelatrophie 
Knochenatrophie und trophischc Störungen der Haut beobachtet wurden 
(J. Wolff, vergl. unten). 

Während aber bei der arthritischen Muskelalfektion eine unmittelbare 
Uebertragung des Dissimilationsprozesses auf die Muskelfaser mit Fug 
und Recht angenommen werden durfte, da der Nervenreiz die Funktion 
der Muskelfaser als einer „aktiven“ Gewebszelle bedingt und auslöst, 
ist eine gleichartige Annahme für die Haut und ihre Anhänge sowie für 
den Knochen als „passive“ Gewebe nicht statthaft. Dieselbe würde vielmehr 
ein Zugeständnis an die Existenz trophischer Nerven bedeuten. Zunächst 
kann nur mit einer Uebertragung des Reizzustandes auf die Vasomotoren 
gerechnet werden. 

Bei der Haut ist ferner noch eine Entladung der sensiblen Reizung 
(auf reflektorischem Wege) auf die glatten Hautmuskeln und die sekre¬ 
torischen Nerven der Hautdrüsen und damit auf das sezernierende Drüsen¬ 
gewebe wahrscheinlich, ln diesen Gebilden wird ähnlich wie bei der 
arthritischen Muskelaffektion durch gesteigerte Dissimilation eine Ernäh¬ 
rungsstörung entstehen können. Vielleicht ist eine entsprechende An¬ 
schauung auch für die Lymphkapillarwandungen anwendbar? 

Sehr hypothetisch, aber immerhin in Erwägung zu ziehen ist der 
etwaige Einfluss der Atrophie der sensiblen Nerven auf die peripheri¬ 
schen Endorgane derselben. Die Erfahrung, dass nach Durchsclyieidung 
der Geruchsnerven oder Geschmacksnerven die bezüglichen peripherischen 
Endzeilen degenerieren, ist in dieser Beziehung von Interesse. 

Man könnte auch die Ueberlegung anstellen: da die peripherischen 
Sinnesendorgane so eingerichtet sind, dass ihre Reizung eine Erregung 
der zentripetalen Nervenfaser, d. h. einen dissimilatorischen Vorgang in 
derselben zur Folge hat, so wird umgekehrt die gesteigerte Dissimilation 
der Nervenfaser, — welche sich nach dem Gesetze der doppelsinnigen 
Leitung nach der Peripherie fortpflanzen muss —, einen schädigenden 
Einfluss auf den Biotonus des Endorgans ausüben müssen. Allein dies 
führt schon zu sehr in das Gebiet der Hypothese. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber neurotische Knochenatrophie u. die Frage der tropbischen Funktionen usw. 19 

Der Untergang einzelner Bestandteile der Haut wie der glatten Haut¬ 
muskeln und Drüsen wird nach Weigertscher Lehre zur Wucherung der 
übrigen Gewebsteile führen; so gelangen wir ohne die Annahme trophischer 
Nerven sogar zur Ableitung von Proliferationsvorgängen aus Nerven¬ 
störungen. 

Das wesentliche Moment wird aber auch für die Entwicklung der 
„Glossv skin“ die neurotische Vasomotorenstörung sein. Schon oben 
wurde auseinandergesetzt, dass die Reizung der Vasomotoren und sogar eine 
Ernährungsstörung der kontraktilen Gcfässwandclemente die notwendige 
Folge des sensiblen Rcizzustandes sein muss. Die Blutversorgung des 
Gewebes in dem befallenen Gebiet wird daher leiden. Wir wissen aber, 
dass die dauernd verringerte Blutzufuhr an sich schon zur Atrophie führt 
(vergl. Thoma, Lehrbuch d. allgem. patholog. Anat. 1894. S. 501 ff; 
Ziegler, Lehrb. d. allgem. Pathol. etc. 1898. I. Bd. S. 140ff., 175, 
180). Auch die Untersuchungen von Verworn und seiner Schule ergeben, 
dass das Dissimilations-Assimilations-Gleichgewicht von der Zufuhr von 
Nährmaterial und Sauerstoff abhängig ist (vergl. Verworn, Die 
Biogenhypothese. Jena 1903). 

Bezüglich der Sauerstoffzufuhr sind speziell wichtig Versuche von 
Verworn und seinen Schülern Winterstein und v. Baeyer, welche 
zeigen, dass, wenn man eine Gewebezelle (Muskelfaser, Ganglienzelle) 
angestrengt arbeiten lässt unter Bedingungen, bei denen der gesteigerte 
Bedarf an Stoffen durch die Blutzufuhr nicht gedeckt werden kann, ein 
Sauerstoffmangel entsteht, welcher zur Erschöpfung und schliesslich zum 
Tode der Zelle führt. Verworn sagt: „Die Erschöpfung der Zelle durch 
angestrengte Tätigkeit, soweit nicht eine Lähmung durch Anhäufung von 
Ermüdungsstoffen sie verdeckt, beruht stets auf einer Erstickung.“ 

Es ist fraglich, ob man diese an einer Zelle „aktiven“ Gewebes 
gewonnene Erfahrung ohne weiteres auf die Zellen der Bindesubstanzen 
übertragen darf. Aber immerhin machen die Versuche es wahrscheinlich, 
was auch aus anderen Erfahrungen bereits hervorgeht, dass O-Mangel 
die Regeneration der dem Dissimilationsprozess unterliegenden Zellsubstanz 
verhindert und daher auch der „destruktiven“ Zersetzung Vorschub 
leisten wird. 

Ich möchte in diesem Zusammenhänge auch auf die hervorragenden 
trophischen Einwirkungen der Bierschen Hyperämiebehandlung hinweisen. 

Ausser der absoluten Menge des dem Gewebe zufliessenden Blutes 
kommt aber noch die Regulierung der Blutversorgung je nach dem 
augenblicklichen Bedarf an dieser oder jener Stelle in Betracht. Für die 
Muskeln haben wir dies Moment und seine krankhafte Beeinträchtigung 
bei der arthritischen Muskelaffektion schon oben besprochen. Bei den 
„passiven“ Geweben spielt die Anpassung der Blutversorgung an das 
jeweilige Bedürfnis eine geringere Rolle, aber von Bedeutung ist sie 
sicherlich gleichfalls. Jede Beanspruchung auch des nicht eigentlich 
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arbeitleistenden Gewebes, also z. ß. der Haut und der Knochen, wird 
gleichwohl auf den Lebensprozess der Zellen desselben im Sinne der 
Reizung, d. h. der dissimilatorischen Erregung einwirken und daher behufs 
Ersatzes der Substanz eine, wenn auch noch so geringe, Steigerung der 
Blutzufuhr zur Folge haben müssen. Ubi Stimulus, ibi affluxus. Die 
Regulierung dieses individuellen Blutbedarfs vollzieht sich mittels zentri¬ 
petaler Nerven, welche auf die Vasomotoren wirken. Wir kommen auch 
im Ablauf dieser Betrachtung wieder zur Vorstellung von dem reflektorischen 
Mechanismus der nutritiven Regulierung. Die Anpassung der Ernährung 
an die durch die lokalen Bedingungen äusserer und innerer Art gestellten 
Anforderungen kann nur auf dem Wege eines Reflexes gedacht werden 
(Marinesco und Sörieux, v. Leyden-Goldscheider, Die Erkrankun¬ 
gen des Rückenmarks. Allg. Teil. 2. Aufl. 1903. S. 196). 

Bei der Haut sind die in Betracht kommenden Reizungen mecha¬ 
nische und thermische, beim Knochen mechanische, und zwar teils von 
aussen kommende (Druck, Stoss, Belastung), teils von innen wirkende 
(Muskelzug). 

Wenn diese Einwirkungen in der Architektonik der Spongiosa (Zug- 
und Drucklinien, H. v. Meyer) einen formativen Einfluss gewinnen, so 
können sie das nur auf dem Wege der Beeinflussung der Ernährung des 
Knochengewebes, welche in der Richtung des mechanischen Reizes eine 
Förderung erfährt. 

Es werden nun bei Nervenläsionen Störungen in dem regulatorischen 
Zirkel zwischen diesen erwähnten Reizen und den Vasomotoren in doppelter 
Richtung hervortreten. Einmal werden die Reizungen zustande kommen, 
aber infolge Kontinuitätstrennung des Reflexbogens keine entsprechende 
Vasoreaktion hervorrufen. Andrerseits können die peripherischen Reizungen 
selbst vermindert sein; nämlich erstlich dadurch, dass motorische Läh¬ 
mung oder Muskelschwund besteht, der Muskelzug also fortfällt, zweitens 
durch Hyperalgesie, wobei der Patient, um Schmerz zu vermeiden, den 
leidenden Teil schont und vor jeder Berührung sorgsam hütet. Beide 
Bedingungen kann man, wenn man will, unter dem Begriff der Inakti¬ 
vität zusammenfassen. 

Im ersten Falle, wo die Reize ohne Blutgefässreaktion bleiben, wird 
die Dissimilation der Gewebe nicht hinreichend von ausgleichender Assi¬ 
milation gefolgt sein, und es liegt auf der Hand, dass bei häufiger 
Wiederholung eine Schädigung der Substanz Zurückbleiben muss. Es 
wird sich dabei in der Hauptsache um Störungen der zentripetalen Leitung, 
also Sensibilitätsherabsetzung, handeln und so kommt denn die Sensibi¬ 
litätsstörung als ein mitwirkender Faktor für die Ernährungsstörung des 
Gewebes in Betracht. 

Es ist daher die in meinem Falle nachgewiesene Herabsetzung der 
Knochen- und Periostsensibilität sicherlich nicht ohne Bedeutung für die 
Entwicklung der Knochenatrophie gewesen. 
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Ausser der zentripetalen Leitungsstörung mag noch die verminderte 
Reaktionsfähigkeit der Vasomotoren selbst (s. oben) in Betracht kommen. 

Beim zweiten Fall (Verminderung der peripherischen Reize durch 
Inaktivität) fehlt es an „trophischen“ Reizen für den Blutzufluss, welcher 
durch die Vasomotorenaffektion an und für sich schon herabgemindert 
ist (s. oben). Dieser Fall spielt vielleicht eine geringere Rolle als der 
vorige, aber er dürfte eine mitwirkende Bedeutung immerhin haben. 

Beide Bedingungen werden vereint dahin wirken, dass die Durch¬ 
blutung der betroffenen Gewebe eine ungenügende ist und somit den 
durch die Vasomotorenaffektion geschaffenen schädlichen Zustand noch 
steigern. 

Von Interesse ist, wie die Anästhesie die Wirkungen der Hyper¬ 
ästhesie in gewissem Sinne zu verstärken vermag, aber freilich nur, 
wenn beide Zustände nebeneinander bestehen. 

Am ungünstigsten wird die Kombination von Leitungsstörung mit 
Hyperästhesie sein, wie wir es bei der sogen, relativen Hyperästhesie 
finden, wo leichte Reize garnicht, stärkere sofort schmerzhaft empfunden 
werden. Besteht ausserdem noch motorische Lähmung oder Muskel¬ 
atrophie, so wird sowohl Muskelzug wie äussere mechanische Einwirkung 
(Widerstand, Belastung) fehlen. Vielleicht ist es diese Kombination von 
Bedingungen, welche die so selten zu beobachtende Knocheninvolution 
bei peripherischen Verletzungen herbeiführt. 

Die eigentümliche Verteilung der Knochenatrophie in meinem Falle, 
welche am stärksten an den Endgliedern der Finger, weniger an dem 
Mittelgliede und nur andeutungsweise an der Grundphalanx (und viel¬ 
leicht an dem distalen Gelenkende des Metakarpalknochens) ausgesprochen 
war, während der Daumen sich durchweg nur wie die Grundphalanx 
verhielt, lässt die Beziehungen der Aktivität, Sensibilität und Blutver¬ 
sorgung deutlich erkennen. Die Bewegung des Daumens war am wenigsten 
beeinträchtigt, die der End- und Mittelphalangen der Finger am meisten 
(Krallenhand), während die Bewegung im Metakarpo-Phalangealgelenk, 
also für die Grundphalanx, frei war. Das Mittel- und Nagelglied hängen 
in ihren Bewegungen ganz vom N. ulnaris und medianus, das Grundglied 
auch vom N. radialis ab. Es bestand nun aber ausserdem zwischen 
Mittel- und Nagelphalanx eine sehr erhebliche Differenz bezüglich des 
Grades der Atrophie und ferner zeigte die Grundphalanx distalwärts eine 
stärkere Veränderung, ebenso war das distalwärts gerichtete Fortschreiten 
der Alteration am Daumen und am Metakarpus ausgesprochen. Dieser 
Befund kann kaum anders als durch die distalwärts zunehmende Ver¬ 
schlechterung der Blutversorgung und die distalwärts zunehmende Sen¬ 
sibilitätsstörung erklärt werden. Denn es ist zweifelhaft, ob man der 
sensiblen Leitungsstörung allein diese stetige Zunahme der trophischen 
Störungen nach der Peripherie hin zur Last legen kann, da die letztere 
keineswegs ganz genau den Verhältnissen der Sensibilitätsstörung ent- 
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spricht. Vielmehr fällt offenbar der Umstand ins Gewicht, dass die Blut¬ 
versorgung an und für sich nach den Enden der Extremitäten hin eine 
geringere wird und leichter Störungen unterliegt. 

Es ist andrerseits nicht möglich, die Sensibilitätsstörung und Blut¬ 
verteilung allein als Erklärung heranzuziehen, da der Gegensatz 
derjenigen Teile, deren Beweglichkeit erhalten war, zu den unbe¬ 
weglichen ein viel zu scharfer ist, um das Moment der Inaktivität zu 
übergehen. Die Aktivität kommt natürlich auch für die Erzeugung zentri¬ 
petaler Reize in Betracht, wie oben ausgeführt wurde. 

In welcher Weise sich die Uebertragung des sensiblen Ueberreizungs- 
zustandes auf die Vasomotoren an den Gefässwänden äussert, kann nur 
vermutet werden. Wahrscheinlich kommt es hauptsächlich zum Kon¬ 
traktionszustande; aber auch wenn eine lähmungsartige Gefässerweiterung 
eintreten sollte, wird infolge verlangsamter Blutströmung die Versorgung 
des Gewebes mit Nährmaterial und Sauerstoff gestört sein. Es ist ferner 
mehr als wahrscheinlich, dass es zu Ernährungsstörungen in der 
Gefässwand selbst kommen wird, wie bereits oben bemerkt. In unserem 
Falle bestand eine Verengerung der A. radialis und brachialis, die man 
freilich auch als eine Reduktion durch Anpassung infolge Funktionsver¬ 
minderung auffassen kann. Die Kühle der Haut in solchen Fällen von 
Glossy skin, arthritischer Muskelatrophie usw. ist bekannt. 

Uebrigens erscheint es nicht absolut erforderlich, dass sich der 
nervöse Reizzustand immer in Schmerz äussert; es ist vielmehr sehr 
wohl denkbar, dass derselbe die vasomotorischen Nerven für sich be¬ 
treffen kann.- 

Der Gedanke, dass die Gefässmuskulatur zu den vasomotorischen 
Nerven in einer ähnlichen trophisch-abhängigen Beziehung stehen möge, 
wie die quergestreifte Muskulatur zu den motorischen Nerven, wird 
bereits von Cassirer geäussert. Von vornherein ist dies sehr wahr¬ 
scheinlich: da der dissimilatorische Vorgang sich von den vasomotorischen 
Nerven auf die Gefässmuskulatur überträgt, müssen sich auch krankhafte 
Störungen des Verhältnisses von Dissimilation zu Assimilation (Biotonus) 
übertragen. Experimentell-histologische Forschungen über diese Frage sind 
erwünscht. 

Für die Abhängigkeit der Ernährung der Gefässwandungen von den 
vasomotorischen Nerven sprechen die Versuche von Lapinsky (ferner 
Angelucci, Kapsammer. Näheres vergl. Cassirer 1. c. S. 83). 

Lapinsky führte verschiedenartige Operationen am Halssympathikus 
des Kaninchens aus. Ausser den bekannten Erscheinungen der Gefäss¬ 
erweiterung und stärkeren Pulsation auf der Seite der Operation stellten 
sich nach längerer Beobachtungszeit deutliche anatomische Veränderungen 
der Gefässwand ein, besonders an den kleinen Gefässen und Kapillaren, 
die Muskularis zeigte sich stark atrophisch, stellenweise geschwunden; 
die Intima war verdickt, das Lumen z. T. durch Zellwucherung geschlossen. 
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An anderen Gefässen war auch die Media stark verdickt und einzelne 
Muskelfasern hypertrophisch. Die Gefässdegeneration entwickelte sich 
allmählich; vor der 6. Woche war sie nicht deutlich. Inwieweit es sich 
bei der Entwicklung dieser Veränderungen um die Folgen der mechanischen 
Bedingungen der Gefässerweiterung und des erhöhten Blutdrucks handelt, 
ist strittig. Doch gleichviel, jedenfalls kann infolge Läsion der sym¬ 
pathischen Nerven eine trophische Veränderung der Gefässwand auftreten. 

Die von Lapinskv ausgeführten Operationen (Resektion eines Gang¬ 
lion cervicale oder des Halssympathikus selbst oder Ligatur desselben) 
können natürlich dem Vorgang dauernder direkter oder reflektorischer 
Reizung von inneren Erregungen her, mit welchem wir es hier zu tun 
haben, nur entfernt verglichen werden. Die Versuche von Lewaschcw, 
welcher langdauernde chemische Reizungen des Ischiadikus am Hunde 
ausführte und ausgedehnte Sklerosierungen der Gefässe erzielte, würden 
unserem Problem näher kommen. Die Nachuntersuchungen seitens 
anderer Forscher haben jedoch zu einer endgiltig abschliessenden Beur¬ 
teilung noch nicht geführt (vergl. Cassirer 1. c. S. 82). 

Es ist von Interesse, dass auch bei Syringomyelie Beziehungen der 
Knochenatrophie zu Gefässveränderungen zu bestehen scheinen, wie die 
Beobachtungen von Tedesco zeigen, welcher bei seinen sämtlichen 
F'ällen von syringomyelischer Knochenatrophie zugleich angioncurotische 
Störungen (Zyanose, akutes Oedem und Anomalien der Schweisssekretion) 
vorfand; im übrigen auch stets Muskelatrophie (Deutsche Zeitschrift für 
Nervenheilkunde. Bd. 26). 

Sudeck fand bei seinen Fällen von neurotischer Knochenatrophie 
fast regelmässig vasomotorische Störungen (Zyanose, Kälte, Oedem), 
ferner häufig trophische Störungen in der Haut (Fortschritte auf d. Ge¬ 
biete der Röntgenstrahlen. V. S. 286). 

Die peripherisch-neurotische Knochenatrophie (Rnochenschrumpfung, 
Knochenschwund), welche, wie es scheint, hauptsächlich bei traumatischen 
Nervenaffektionen und bei Gelenkerkrankungen beobachtet wird, beruht 
nach dem Ergebnis unserer Betrachtungen und den vorliegenden Beob¬ 
achtungen auf der Kombination eines krankhaft gesteigerten 
nervösen Reizzustandes, welcher die Gefässe in Mitleiden¬ 
schaft zieht, mit einer zentripetalen Leitungsstörung. Als 
einfache Folge von Inaktivität kann sie nicht angesehen 
werden. 

Vielleicht spielt bei den traumatischen Fällen eine Gefässverletzung mit. 

Der Mechanismus der spinalen neurotischen Knochenatrophien ist 
wahrscheinlich ein analoger. 

Wir bedürfen jedenfalls auch für die Erklärung der neurotischen 
Knochenatrophien nicht der Annahme trophischer Nerven. Vielmehr 
lassen sich die trophoneurotischen Symptome überhaupt aus der Störung 
der Nervenfunktion als solcher ableiten, wenn man von der chemischen 
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Vorstellung der Nerventätigkeit und der Lehre von der Dissimilation und 
Assimilation als Grunderscheinung der Lebensvorgänge ausgeht. 

Ist Nervenerregung Dissimilation und ist der Lebensprozess der 
lebendigen Substanz ganz allgemein an die Vorgänge der Dissimilation 
und Assimilation geknüpft, so ist damit ein unmittelbarer Zusammenhang 
zwischen Nerventätigkeit und Stoffwechsel der Gewebe gegeben, wenig¬ 
stens insoweit, als es sich um Gewebe handelt, mit welchem die Nerven 
Verknüpfungen cingehen. Der Reiz ist selbst die Bedingung der Er¬ 
nährung, der Erregungsvorgang die Einleitung des trophischen Prozesses. 
Für die „aktiven“ Gewebe (Muskeln, Drüsen) ist diese Beziehung evident. 
Für die „passiven“ Gewebe kommt der nervöse Prozess mehr in mittel¬ 
barer Weise zur Wirkung, wie es im Vorhergehenden dargelegt wurde; 
aber die Beherrschung des Stoffwechsels durch die Nerven ist auch hier 
unzweifelhaft. Ebensowenig endlich, wie es trophische Nerven gibt, 
gibt es trophische Zentren. 

Jedoch die funktionelle Erregung ist nicht gleichbedeutend mit dem 
Ernährungsvorgang, erschöpft denselben nicht. 

Denn die funktionelle Erregung ist nur Dissimilation, während die 
Assimilation von dem Zusammenhang der Zelle abhängt. Wie beide 
Momente auseinanderfallen können, sieht man bei der Kontinuitätsver¬ 
letzung peripherischer sensibler Nerven. Der von der Spinalganglienzclle 
abgetrennte distale Teil der Nerven wird von der Peripherie her erregt, 
— trotzdem geht er zu Grunde. Die funktionelle Erregung, die Dissi¬ 
milation, vermag eben für sich den Ernährungsprozess nicht zu unter¬ 
halten, vielmehr bedarf es der nachfolgenden Assimilation, und diese ist 
ohne Zweifel von dem Zusammenhang mit der Spinalganglienzelle, dem 
sogen, trophischen Zentrum für die sensiblen Nerven, abhängig. Die 
rtutritive Funktion der sogen, trophischen Zentren ist aber keine andere 
als die, welche jeder Zelle für ihre einzelnen Teile und Zellanhänge zu¬ 
kommt. Ich halte bis auf weiteres daran fest, dass das Neuron eine 
nutritive Einheit vorstellt. 

Man kann somit nicht sagen, dass die „trophische Funktion“ mit 
der funktionellen Erregung Zusammenfalle. Letztere bedingt vielmehr 
eine Störung der Ernährung — jeder Reiz ist eine Verletzung —, die 
eigentlich aufbauende Tätigkeit hat mit der Funktion und mit der Leitung 
der funktionellen Erregung unmittelbar nichts zu tun. Aber der Wechsel 
von Zerstörung und Wiederaufbau dient zur Auffrischung der Substanz 
und zur Erhaltung des Gefüges; schon im Kleinsten ist Leben ein be¬ 
ständiger Wechsel und Kampf; und so besteht doch eine innige Ab¬ 
hängigkeit der Ernährung von der Funktion. 

Ein Verständnis für die Bedeutung des zellulären Zusammenhanges 
für die Assimilation erwächst aus der Darlegung von Verworn über 
die Rolle, welche der Zellkern bei der Ernährung spielt. Kernlose 
Protaplasma-Massen gehen zugrunde, ebenso wie isolierte Zellkerne. 
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„Die physiologischen Beziehungen zwischen Kern und Protaplasma be¬ 
stehen in einem gegenseitigen Stoffaustausch - “ Nach Verworn ist es 
unzweifelhaft, dass der Kern dem Biogen des Protoplasmas gewisse 
„Kernstoffe“ liefert, die zur Unterhaltung des Stoffwechsels der Biogene 
unbedingt erforderlich sind. Während der Kern wahrscheinlich Biogen¬ 
substanz selbst nicht enthält, so enthält er doch ein „Depot von Ersatz¬ 
material für gewisse, zur Erhaltung des Stoffwechsels der Biogenmoleküle 
notwendige Stoffe“ usw. Hiernach ist es begreiflich, wie der von der 
Nervenzelle abgetrennte Achsenzylinder sich auf die Dauer nicht in 
seinem Bestand zu erhalten vermag, weil ihm die Möglichkeit des Wieder¬ 
aufbaues der Biogene nach ihrer funktionellen Dissimilation fehlt. Er 
wird dann auch dem allmäligen destruktiven Zerfall nicht widerstehen 
können. 

Jede Dissimilation bedingt eine Verjüngung, da die nachfolgende 
Assimilation einer Neubildung von Substanz gleichkommt. Beim 
dauernden Fehlen von Dissimilationsreizen wird die Zelle „altern“, weil 
sie ihre Biogene nicht auffrischt. So gelangen wir, von der Biogenlehre 
ausgehend, zu derselben Anschauung, wie sie in der Marinesco-Gold- 
scheiderschen Theorie ausgesprochen ist. 

Dass die „retrograde Degeneration“ hierdurch nicht erklärt werden 
könne, wie v. Lenhossek, Bethe, Cassirer meinen, kann ich nicht 
finden. Ist der motorische Nerv durchschnitten, so wird dies zur Folge 
haben, dass die funktionellen Erregungen der zugehörigen zentralen 
motorischen Nervenzellen sehr bedeutend vermindert werden; denn da 
der Erfolg der Reizung fehlt, da das Erfolgsorgan gelähmt, eine Be¬ 
wegung in dem betroffenen Gebiet nicht möglich ist, so wird auch keine 
Veranlassung zu Bewegungsimpulsen des betreffenden Körperteiles be¬ 
stehen. Hierzu kommt, dass die mit der aktiven Bewegung sonst ver¬ 
knüpften zentripetalen Eindrücke der Bewegungsempfindung und der 
mannigfachen Hautempfindungen, welche auf die motorischen Zellen 
zurückzuwirken pflegen und welche, indem sie über den Verlauf und 
Erfolg der Bewegung an die psychomotorischen Zentren Nachrichten ge¬ 
langen lassen, zugleich bewegungsanregend wirken, gleichfalls fehlen. 
Diese Verminderung um einen wesentlichen Teil der physiologischen 
Reize wird sich nach unserer Theorie sehr wohl in trophischen Ver¬ 
änderungen der motorischen Nervenzellen äussern können. 

Es kommt aber ausserdem in Betracht, dass die Durchschneidung 
der motorischen Nerven eine Verletzung des „Neurons“ darstellt und 
dass die — in ihren Anfängen schon nach einem Tage merkliche — 
Veränderung der Nervenzelle zunächst die Reaktion auf den traumatischen 
Reiz sein mag. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel I. 


Fig. 3: Erkrankte Hand. Infolge der Krallenstellung der Finger erscheinen 
die Grössenmasse der End- und mittleren Phalangen etwas verschoben. Dieselben 
sind perspektivisch verkürzt, andrerseits ist ihr Schattenbild vergrössert, da sie sich 
der Lichtquelle näher befanden. Durch die Schiefstellung ist auch der Schatten der 
mittleren Phalangen zu tief ausgefallen. Die Durchleuchtung geschah von der Beuge¬ 
fläche her. Am Zeigefinger ist das Nagelglied verdeckt. Es war leider verabsäumt 
worden, ein Röntgenbild der gesunden Hand des Patienten herzustellen. Es ist des¬ 
halb in Figur 4 ein Bild einer männlichen rechten Hand beigegeben worden. Wenn 
dieselbe auch nicht ganz so kräftig entwickelt ist wie die des Patienten, so erlaubt 
das Vergleichsbild doch alle Abnormitäten der erkrankten Hand hinreichend zu er¬ 
kennen. Es ist mir nicht gelungen des Mannes wieder habhaft zu werden, um das 
Versäumte nachzuholen. 
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Aus der Königl. medizinischen Universitätsklinik zu Königsberg i. Pr. 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Lichtheim.) 

Die Röntgentherapie bei Leukämien lind Pseudo¬ 
leukämien. 


Von 

Privatdozent Dr. 6. Jo&Chim, 

I. Assistent der Klinik. 

Im Dezember 1904 ging aus der hiesigen Klinik eine Arbeit hervor (24), 
in der über das vorläufige Resultat der Röntgentherapie bei 2 Leukämie¬ 
fällen und bei 1 Fall von Pseudoleukämie berichtet wurde. Die Frage 
der Röntgentherapie bei leukämischen Erkrankungen war damals eine so 
aktuelle, dass wir mit der Veröffentlichung dieser Fälle nicht zögern zu 
dürfen glauben, obwohl die Behandlung bei ihnen noch nicht abgeschlossen 
war, obwohl wir noch nicht wussten, ob und wie lange die erzielten 
Erfolge Vorhalten würden. 

Inzwischen ist die damals noch sehr spärliche Literatur über diesen 
Gegenstand lawinenartig angewachsen, und auch unsere eigenen Erfah¬ 
rungen auf diesem Gebiete haben sich vermehrt, einerseits durch weitere 
Beobachtung der schon damals publizierten Fälle, andererseits dadurch, 
dass eine beträchtliche Anzahl neuer Leukämien und Pseudoleukämien 
in unsere Behandlung kam. Unser Material umfasst gegenwärtig 10 Myel- 
ämien, 6 Lymphämien, 2 atypische Leukämien (eine Leucaemia mixta 
und eine „Mastzellenleukämie“) und 10 Pseudoleukämien. Von diesen 
Fällen wird eine akute Lymphämie und die „Mastzellenleukämie“ dem¬ 
nächst gesondert publiziert werden, sollen daher in dieser Arbeit nur 
kurz erwähnt werden. 

Ich lasse zunächst die Krankengeschichten im Auszuge folgen. Die 
Blutuntersuchungen, von denen ich nur einige Stichproben mitteile, wurden 
jeden zweiten Tag, wo cs nötig schien, auch täglich ausgeführt, und 
zwar, um unter möglichst gleichen Bedingungen zu arbeiten, in der 
Regel vor der ersten Nahrungsaufnahme des Kranken. Zur Tarierung 
der Leukozyten wurden Ausstriche benutzt, die nach Jenner gefärbt waren. 
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G. JOACHIM, 

I. Myelämien. 

Fall 1 (z. T. bereits publiziert). 

M. Z., 39jährige Arbeiterfrau. Erste Krankheitszeichen 1 Jahr vor der Auf¬ 
nahme, im 4. Monat einer Schwangerschaft: Stechende und drückende Schmerzen 
unterhalb des linken Rippenbogens, zunehmende Mattigkeit. Nach der Entbindung 
hochgradige Schwäche, mehrere Wochen hindurch Fieber. Damals wurde der Milz¬ 
tumor von ihr bemerkt, der dann an Grösse beständig zunahm. Zeitweilig Fieber¬ 
bewegungen, ziehende Schmerzen in verschiedenen Knochen, Abmagerung, Blässe, 
Anschwellung der Füsse, Schwerhörigkeit auf dem linken Ohr. 

Bei der Aufnah me 31.5.04: Sehr schlechter Ernährungszustand; hochgradige 
Magerkeit und Blässe. Kein Fieber. Puls 96. Keine erheblichen Drüsenschwellun¬ 
gen. Sternalschmerz. Anämisches Herzgeräusch. Kolossaler Milztumor, der 
die linke Hälfte des Abdomens ganz ausfüllt und die Mittellinie um Handbreite über¬ 
schreitet. Keine Vergrösserung der Leber. Hochgestellter Harn mit Uratsediment 
und Spuren von Albumen. Im Stuhl etwas frisches Blut. Beiderseits Neuritis optica, 
Schlängelung der Retinalgefässe, kleinste Hämorrhagien in der Peripherie. 

Blut: Hb = 48 pCt., R = 2915000, W = 547000, P l ) — 38,8 pCt., 
Ly — 8,7 pCt., Mo = 3 pCt., Ma = 1,2 pCt., Eos = 3 pCt., eos My = 2,5 pCt, 
n. My = 42,7 pCt. 

Auf 500 weisse Zellen 2 Normoblasten. Geringe Poikilozytose und Polychroma- 
tophilie. Vereinzelte Mitosen in Leukozyten. 

In der Klinik: Auf Atoxylinjektionen Fieberbewegungen; Ansteigen der Leuko¬ 
zyten auf fast 700000. Unter Röntgenbestrahlung der Milz in 28 Tagen 
(ä 15 Min.) Rückgang der Leukozyten auf 350000, prozentuales Ansteigen der P auf 
50 pCt., Absinken der My auf 36 pCt. Während einer dreiwöchigen Bestrahlungs¬ 
pause weiteres Zurückgehen der Leukozyten auf 150000 bei ungefähr gleichbleibendem 
prozentualen Verhältnis. Nach weiterer 6wöchiger Milz- bzw. Knochenbestrahlung 
folgender Blutbefund: 

Hb = 57 pCt., lt = 3400000, W = 6300. 

P = 71,5 pCt. Ma = 1,5 pCt. 

Ly = 11,0 „ Eos = 2,5 „ 

Mo = 7,5 „ n. My = 3,5 „ 

Ue= 2,5 „ 

Während des Rückganges der Leukozyten Fieberbewegungen, vermehrte Harnsäure- 
ausscheidung (1,0—1,2 g), enorme Verkleinerung des Milztumors. Das Allgemein¬ 
befinden besserte sich zusehends, das Körpergewicht nahm zu, die Augenhintergrund¬ 
veränderungen bildeten sich zurück. 

Bei Aussetzen der Milzbestrahlung (wegen einer leichten Röntgendermatitis) 
Knochenschmerzen, Ansteigen der Leukozyten auf 50000, Vermehrung der My bis 
13,5 pCt. Bei nochmaliger energischer Milzbestrahlung Rückgang der Leukozyten 
auf 2900; dabei noch 1 pCt. My. 

Bei der Entlassung (23. 12. 04) überragte die Milz den Rippenbogen um 3 bis 
4 cm. Allgemeinbefinden glänzend. Gewichtszunahme 14,2 kg. Die Leukozyten waren 
kurz vor der Entlassung wieder etwas angestiegen. Die Blutuntersuchung ergab: 

Hb = 80 pCt. II = 4250000, W = 18100. 

0 = 78,0 pCt. Ma = 0,2 pCt. 

Ly = 8,6 „ Eos = 2,4 „ 

Mo = 2,8 „ n. My = 5,2 „ 

_Ue= 2,8 „ 

1) Abkürzungen: P = polynukleäre neutrophile, Ly = Lymphozyten, Mo = 
grosse mononukleäre Zellen, Ue = Uebergangsformen, Ma = Mastzellen, Eos = eosi¬ 
nophile polynukleäre, eos. My = eosin. Myelozyten, n. My = neutrophile Myelozyten. 
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Nach ca. 6 Wochen (30. 1. 05) suchte Pat. die Klinik wieder auf. Grösse der 
Milz und Blutbefund waren unverändert geblieben. Die Milz wurde nun weiter ener¬ 
gisch bestrahlt; erst nach 2 Wochen begannen die Leukozyten wieder langsam abzu¬ 
nehmen; 4 Wochen später musste die Milzbestrahlung wegen Dermatitis ausgesetzt 
werden, dafür wurden nunmehr die Knochen (Wirbelsäule, untere Extremitäten) mit 
Röntgenstrahlen behandelt. Die Leukozyten gingen dabei noch weiter zurück, wäh¬ 
rend das Volumen der Milz nicht mehr merklich abnahm. Bei der zweiten Ent¬ 
lassung (17. 4. 05) wurde folgender Blutbefund erhoben: 

Hb = 72 pCt., R = 3928000, W = 4G80. 

P = 81 pCt. Ma = 1,0 pCt. 

Ly = 10 „ Eos = 5,0 „ 

Ue = 1,5 „ n. My = 1,5 „ 

Während ihrer ersten Abwesenheit von der Klinik hatte Patientin konzipiert; am 
26. 9. 05 machte sie einen normalen Partus durch. Am 8. 10. 05 wurde sie von 
einem Arzte der Klinik zwecks Feststellung des Blutbefundes aufgesucht. Ihr Allge¬ 
meinbefinden war damals trotz des überstandenen Puerperiums gut. Die Milzkuppe 
war unter dem Rippenbogen gerade fühlbar. Links oberhalb des Nabels hatte sich 
in den letzten Monaten der Schwangerschaft, also mehr als 3 Monate nach Aussetzen 
der Bestrahlung ein handtellergrosses, tiefes Röntgenulkus gebildet. Der Blut¬ 
befund war folgender: 

Hb = 85 pCt., R = 33S0000, W = 23800. 

P = 85,6 pCt. Ma = 0,2 pCt. 

Ly = 7,6 „ Eos = 1,2 „ 

Mo = 0,4 „ n. My = 3,4 „ 

üe = 1,6 „ 

Das Kind war gesund und hatte normales Blut. 

Während eines dritten Aufenthaltes in der Klinik (27. 11. 05 bis 17. 2. 06) 
stiegen die Leukozyten zunächst wieder an (bis 75000), wurden dann aber durch 
24 Bestrahlungen der Milz vom Rücken her auf 23950 herabgedrückt. Das Allgemein¬ 
befinden war dauernd gut. Das Röntgenulkus heilte zu. Die Milz blieb fühlbar. 

Fall 2. 

K. H., 47jähriger Lehrer. Seit Sommer 1901 zunehmende Schwäche und Ab¬ 
magerung. Juli 1903 grosser Milztumor bemerkt. Unter Arsenikgebrauch angeblich 
Rückgang desselben und Besserung des Allgemeinbefindens. 

Bei der ersten Aufnahme (1. 12. 03): Leidliches Allgemeinbefinden. Grosser 
Milztumor, der den Rippenbogen um 14 cm überragt. Massige Lebervergrösserung. 
Augenhintergrund normal. 

Blut: Hb = 65 pCt., R = 4100000, W = 45000. 

P = 54,5 pCt. Eos = 2,1 pCt. 

Ly = 8,8 „ eos My = 1,0 ,, 

Mo = 5,8 „ n. My = 18,3 „ 

Ma = 9,5 „ 

Sehr spärlich kernhaltige rote Blutkörperchen, geringe Anisozytose und Poikilozytose. 

Da uns die Röntgentherapie damals noch nicht bekannt war, wurde Pat. mit 
Arsen entlassen. Dabei soll sich dann die Milz zunächst verkleinert haben, Pat. nahm 
5 kg an Gewicht zu. Im Frühjahr 1904 verschlechterte sich jedoch sein Befinden 
erheblich, die Milz wuchs rasch an, das Körpergewicht nahm ab. 

Bei der zweiten Aufnahme (24. 10. 04) erfüllte die Milz die ganze linke 
Bauchhälfte und reichte noch über die Mittellinie hinaus. Leber massig vergrössert. 

Blut: Hb = 84 pCt., R = 3990000, W = 260000. 
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P = 47,6 pCt. 
4‘ = 4,0 „ 
Mo = 1,0 „ 
Ue = 4.0 „ 


Ma = 6,8 pCt. 
Eos = 3,4 „ 
eos My = 3,4 „ 
n. My = 29,8 „ 


Harnsäureausscheidung = 1,56 g pro die. 

Erweiterung und Schlängelung der Ketinalge fasse; keine Retinalblutungen. 

In der Klinik wurden zunächst die Knochen ca. 3 Wochen ohne Effekt bestrahlt; 
dann Milzbestrahlung 14 Tage ohne jode Wirkung; die Leukozyten stiegen sogar 
noch etwas an. Dann, nach 5wöchiger Behandlung, plötzlicher Rückgang der Leuko¬ 
zyten innerhalb eines Tages von 291000 auf 157000 und innerhalb von 14 Tagen auf 
75000. Dabei hohe Ilarnsäureausscheidung (1,757 g), zeitweise auch Fieberbewegun¬ 
gen. Deutliche Verkleinerung der Milz; Besserung des Allgemeinbefindens, jedoch 
keine Gewichtszunahme. — Wegen einer leichten Röntgendermatitis musste die Be¬ 
strahlung dann für einige Wochen ausgesetzt werden. Pat. wurde entlassen, suchte 
aber noch mehrmals die Klinik auf. Wir gingen in der Weise vor, dass wir die Milz 
resp. die Röhrenknochen oder auch beides zusammon immer solange bestrahlten, bis 
die ersten Hautveränderungen sich zeigten, und dann bis zum Verschwinden derselben 
eine Pause machten. Bei dieser Art der Behandlung war das Allgemeinbefinden zu¬ 
nächst recht befriedigend; durch jede Bestrahlungsperiode wurde eine Verminderung 
der Leukozyten, schliesslich bis fast zur Norm erzielt. Die Milz wurde zwar auch 
kleiner, überragte jedoch immer die Nabelhorizontale. 

Das Prozentverhältnis der Myelozyten ging auch bei der niedrigsten absoluten 
Zahl der Leukozyten nie unter 10 pCt. herunter. 

Die Harnsäureausscheidung war stets eine recht beträchtliche, zeitweise 
überschritt sie 2 g (bei 22500 Leukozyten). 

Im Sommer 1905 begann sich dann, während Pat. ausserhalb der Klinik war, 
das Allgemeinbefinden zu verschlechtern, die Milz vergrösserte sich erheblich und 
reichte schliesslich bis ins kleine Becken; es bestand Fieber und Frostgefühl, der 
Appetit schwand. 

Bei der letzten Aufnahme in die Klinik (24. 5. 05) wurde folgender Blutbefund 
erhoben: 

Hb = 38 pCt., R = 2580000, W = 79400. 

P = 43,9 pCt. Ma = 1,05 

Ly = 21,8 „ Eos = 1,05 Wenige Normoblasten. 

Mo u. Ue = 10,1 „ n. My = 22,1 

Unter täglichen Milzbestrahlungen besserte sich der Blutbefund zwar wieder 
etwas, die Milz nahm jedoch an Grösse eher zu als ab. Die Harnsäureausscheidung 
hielt sich in dieser Zeit in bescheidenen Grenzen (0,5—0,6 g). 

Pat. wurde dann schliesslich auf seinen Wunsch entlassen und starb bald darauf 
ausserhalb der Klinik. 


Fall 3. 


K. A.. 39jährige Arbeiterfrau (Myelämie kombiniert mit chronischer Ne¬ 
phritis). 

Seit 6 Jahren zeitweise Anschwellungen der Füsse und des Gesichts; bisweilen 
Kopfschmerzen, Erbrechen, Herzklopfen, Atemnot. Seit Januar 1904 Schmerzen im 
Brustbein. Juni 1904 Milztumor bemerkt. Abmagerung. 

Bei der Aufnahme (8. 10. 04): Mässiger Ernährungszustand, Blässe, starkes 
Oedem der Beine, leises systolisches Herzgeräusch, Verstärkung des 2. Aortentons. 
Blutdruck (Riva-Rocci) = 130 mm Hg. Diffuse Bronchitis. 

Milz überragt den Rippenbogen um 6—7 cm. Normaler Augenhintergrund. 

Harn: Menge 600 ccm, spez. Gewicht 1017, 3,2 pM. Albumen. Im mässig 
reichlichen Sediment wenig rote, viel weisse Blutkörperchen, ziemlich viel Nieren- 
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epithelien mit Verfettung. Spärliche hyaline Zylinder. Harnsäureausscheidung 

0,12 g. 


^, _ 5 ’ 0 * g og _ 2 4 Auf 500 weisse Zellen 3 Normoblasten. 

” u ’ ?1 Geringe Poikilo- und Anisozytose, keine 

_ 2 2 n _ |0 4 wesentliche Polychromatophille. 

In der Klinik war eine 14tägige Milzbestrahlung zunächst erfolglos; als dann 
die Bestrahlung für einige Zeit ausgesetzt wurde, gingen die Leukozyten ganz allmäh¬ 
lich auf 100000 zurück. Nachdem dann die Bestrahlung wieder aufgenommen war, 
erfolgte ein ziemlich rascher, weiterer Rückgang, der zunächst von Fieberbewegungen 
und Verschlechterung des Allgemeinbefindens (Frösteln, Kopfschmerzen, Abgeschlagen- 
heit) begleitet war. Jedoch schon nach wenigen Tagen verschwand das Fieber für 
immer, und auch das Allgemeinbefinden besserte sich etwas. Die Ausscheidung der 
Harnsäure und der Phosphorsäure war dabei vermehrt (Harnsäure = 1,88 g, P 2 0 5 
= 3,9 g). Das prozentuale Verhältnis der einzelnen Leukozytenformen änderte sich 
insofern, als die Myelozyten ab-, die polynukleären Zellen relativ zunehmen. Nach¬ 
dem die Leukozytenzahl fast bis zur Norm abgefallen war, wurde die Harnsäure- und 
Phosphorsäureausscheidung wieder geringer (Harnsäure = 0,52 g, P 2 0 5 = 1,87 g). 
Die Milz wurde deutlich kleiner. 

Die chronische Nephritis blieb unbeeinflusst. Blutbefund bei der Entlassung 
(12. 12. 04): 

Hb = 50 pCt., II == 2860000, W = 14900. 

P = 72,5 pCt. Ma = 1,0 pCt. 

Ly = 9,0 „ Eos = 3,5 „ 

Mo = 5,5 „ n. My = 5,0 „ 

Ue = 3,5 „ 

Auf kürzlich eingezogene Erkundigungen erhielt ich die Nachricht, dass Pat. 
inzwischen verstorben ist; die näheren Umstände ihres Todes waren nicht zu eruieren. 

Fall 4. 

A. W., 52jähr. Arbeiterfrau. 14 Monate vor der Aufnahme Partus; im Wochen¬ 
bett Fieber; Anschwellung der Beine, zunehmende Schwäche, Abmagerung. Vor 
7 Monaten Milztumor bemerkt, damals bis zum Nabel reichend. Seitdem Wachstum 
des Milztumors. 

Aufnahmebefund (16. 1. 05): Kräftig gebaute Frau; dürftiger Ernährungs¬ 
zustand, Blässe; Fieber bis 39,7°. Puls 108. Pat. war so schwach, dass sie ohne 
Unterstützung kaum stehen konnte. Geringe Drüsenschwellungen, Sternalschmerz. 
Kolossaler Milztumor, der die ganze linke Hälfte des Abdomens ausfüllt und die 
Medianlinie um 5 cm überschreitet. Keine Vergrösscrung der Leber. Im Urin eine 
Spur Albumen sowie einige hyaline und granulierte Zylinder, Schlängelung der 
Retinalgcfässe, zahlreiche alte und frische Retinalblutungen. Harnsäure = 1,23 g, 
Po0 5 = 2,91 g. 

Blut: Hb = 35 pCt., R = 1952000, W = 528000. 

P = 40,2 pCt. Eos = 2,8 pCt. 

Ly =2,1 „ eos My = 2,1 „ 

Mo = 0,1 „ n. My = 44,8 „ 

Ma = 4,7 „ 

Auf 1000 weisse Zellen 6 Normoblasten, 2 Megaloblasten. Mässige Poikilo- und 
Anisozytose, unbedeutende Polychromatophilie. 

Die Bestrahlung der Milz wurde sofort in Angriff genommen (tägl. 20 Min.). 
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Nach 4 Tagen war Pat. fieberfrei und blieb es dauernd. Sofort einsetzender, 
langsamer aber stetiger Rückgang der Leukozyten innerhalb 8 Wochen bis zur Norm 
(8200). Dabei Zunahme des Hämoglobingehaltes und der roten Blutkörperchen, erheb¬ 
liche Abnahme der Myelozyten, relatives Ansteigen der Polynukleären und der Lym¬ 
phozyten. Harnsäureausscheidung durchschnittlich 0,5 g, P 2 0 5 -Ausscheidung 2,4 g. 
Erhebliche Verkleinerung der Milz. 

Die Bestrahlung der Milz musste dann wegen beginnender Dermatitis aufgegeben 
und durch Bestrahlung der Knochen (Wirbelsäule, Extremitäten) ersetzt werden. Da¬ 
bei ganz bedeutende Besserung des Allgemeinbefindens, guter Appetit, 10,5 kg Ge¬ 
wichtszunahme. Bei der Entlassung (15. 4. 05) überragt die Milz den Rippenbogen 
um 7 cm; der Blutbefund war: 

Hb = 75 pCt., R = 4544000, W = 8450. 

P = 70,0 pCt. Ue = 3,2 pCt. Eos = 4,8 pCt. 

Ly = 6,8 „ Ma = 2,0 „ n. My = 12,4 „ 

Mo = 0,8 „ 

Keine Normoblasten, geringe Poikilozytose und Polychromatophilie. 

5 Wochen nach der Entlassung suchte Pat. wieder die Klinik auf; sie hatte 
inzwischen wieder etwas Knochenschmerzen gehabt, konnte aber trotzdem schwere 
Feldarbeiten verrichten. Bei der zweiten Aufnahme (23. 5. 05) überragte die Milz 
den Rippenbogen um 6 cm. Harnsäureausscheidung 0,35 g. Das Blut war etw r as 
verschlechtert: 

Hb = 69 pCt., R = 3960000, W = 27000. 

P = 68 pCt. Ue = 2 pCt. Eos = 11 pCt. 

Ly = 5 „ Ma = 3 „ n. My = 10 „ 

Bei Röntgenbestrahltung der Milz wurde der Blutbefund wieder besser, aller¬ 
dings begann der Rückgang der Leukozyten diesmal erst nach 14tägiger Bestrahlung 
(ä 20 Min). Die Milz verkleinerte sich noch etwas mehr. Nach 4 Wochen (19. 6. 05) 
wurde Pat. aus der Klinik entlassen bei folgendem Blutbefunde: 

Hb = 80 pCt., R = 4700000, W = 8000. 

P = 72,2 pCt. Mo = 1,8 pCt. Eos = 3,9 pCt. 

Ly = 15,4 „ Ma = 0,48 „ n. My = 6,22 „ 

Pat. fühlte sich zu Hause mehrere Monate vollkommen wohl. Ende Novem¬ 
ber 1905 bekam sie wieder massige Schmerzen in der Milz, letztere begann auch 
wieder zu wachsen. Bei körperlichen Anstrengungen spürte sie etwas Atemnot, im 
übrigen blieb das Allgemeinbefinden leidlich gut. 

Auf unsere Veranlassung kam Pat. am 1. 2. 06 wieder in die Klinik. Der Er¬ 
nährungszustand w r ar leidlich, das Körpergewicht war seit der Entlassung etwa gleich¬ 
geblieben. Die Milz reichte bis zur Nabelhorizontalen. Leichte Röntgendermatitis in 
der Milzgegend. Harnsäureausscheidung 0,13; P 2 0 5 -Ausscheidung 1,48 g. 

Blut: Hb = 72 pCt., R = 2800000, W = 87200. 

P = 58,0 pCt. Ue = 2,0 pCt. Eos = 3,0 pCt. 

Ly = 10,5 „ Ma = 3,0 „ n. My = 23,5 „ 

Auf 400 weisse Zellen 6 Normoblasten. 

Diesmal begann erst nach 5 Wochen eine Verminderung der Leukozyten, die 
auch dann noch auffallend langsam vor sich ging. Blutbefund am 26. 3. 06: 

Hb = 77 pCt., R = 3990000, W = 64500. 

P = 51,2 pCt. Ue = 7,2 pCt. Eos = 2,6 pCt. 

Ly = 6,6 „ Ma = 3,8 „ n. My = 28,4 „ 

Mo = 0,2 „ 

Harnsäureausscheidung 0,8, P 2 0 5 -Ausscheidung 1,9 g. 

Boi gutem Allgemeinbefinden entlassen. 
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Pall 5. 

W. M., 35jähr. Schmiedsfrau. Vor 2 Jahren vorübergehend Schwindelgefühl, 
Aufstossen, Müdigkeit; seit 8 Wochen dieselben Beschwerden in stärkerem Masse, 
Abmagerung, fühlbare Geschwulst in der linken Bauchseite. 

Bei der Aufnahme (13. 7. 05): Magerkeit, Blässe; kein Fieber. Leichte 
Schwellung der Submaxillar-, Zervikal-, Axillar- und Inguinaldrüsen; mässige Ver- 
grösserung der Leber. Milz sehr gross, gelappt, fast bis zum Lig. Poupartii hinab¬ 
reichend. Im Harn x / 2 pM. Albumen, einige hyaline Zylinder. 

Blut: Hb = 65 pCt., R = 3820000, W = 225000. 

P = 40,6 pCt. Ue = 6,5 pCt. Eos = 3,8 pCt. 

Ly = 12,4 „ Ma = 11,0 „ n. My = 25,7 „ 

Einzelne punktierte Erythrozyten, vereinzelte Normoblasten. 

ln der Klinik erfolgte auf Röntgenbestrahlung der Milz sofort ein allmähliches 
Zurückgehen der Leukozyten mit gleichzeitiger prozentualer Abnahme der Myelozyten. 
Fieberbewegungen traten nicht auf; dass Allgemeinbefinden zeigte eine fast konstante 
Besserung, das Körpergewicht nahm um 2,3 kg zu. Die Milz verkleinerte sich erheb¬ 
lich und erreichte nach 6wöchiger Behandlung kaum die Nabelhorizontale. Der Blut¬ 
befund bei der Entlassung (23. 8. 05) war folgender: 

Hb = 80 pCt., R = 5000000, W = 23600. 

P = 83,0 pCt. Ue = 1,0 pCt. Eos = 1,95 pCt. 

Ly = 6,6 „ Ma = 3,3 „ n. My = 3,8 „ 

Mo = 0,35 „ 

Ganz spärliche Erythroblasten. 

Weitere Nachrichten über das Befinden der Patientin nach ihrer Entlassung 
haben wir bisher nicht erhalten können. 

Fall 6. 

M. W., 58jäbr. Arbeiterfrau. Seit 7 Monaten zunehmende Schwäche, Rücken¬ 
schmerzen, Schwellung des Leibes, Stechen in der Milzgegend, Blässe, Abmagerung. 

Bei der Aufnahme (17. 11. 05): Hochgradige Magerkeit; kein Fieber. Be¬ 
trächtliche Vergrösserung der Leber, geringe Vergrösserung der Inguinal- und Femoral- 
driisen. Grosser, die linke Bauchhälfte völlig ausfüllender Milztumor. 
Retinitis leucaemica. Harnsäureausscheidung 1,76, P o 0 5 -Ausscheidung 2,35 g. 

Blut: Hb = 70 pCt., R = 2900000, W = 300000. 

P = 45 pCt. Mo = 2 pCt. Eos = 3 pCt. 

Ly = 5 „ Ma = 5 „ n. My = 40 „ 

Auf 100 weisse Zellen 2 Normoblasten. Geringe Polychromatophilie. 

Bald nach der Aufnahme wurde mit der Röntgentherapie begonnen, und zwar 
wurde die Milz täglich 20 Minuten bestrahlt. 8 Tage nach dem Beginn der Behand¬ 
lung begann ein rascher Leukozytenabfall, der innerhalb weniger Tage 200000 betrug, 
verbunden mit prozentualer Abnahme der Myelozyten. Gleichzeitig verschlech¬ 
terte sich das Allgemeinbefinden in sehr bedenklicher Weise, sodass wir 
uns genötigt sahen, die Bestrahlung zeitweise auszusetzen. Pat. bekam Temperatur¬ 
steigerungen bis 38,8°, klagte über hochgradige Abgeschlagenheit, Kopfschmerzen, 
Gliederreissen und Schlaflosigkeit. Der Appetit schwand, es erfolgte mehrmals 
galliges Erbrechen. Pat. expektorierte in diesen Tagen ein schleimig-eitriges Sputum 
mit zahlreichen eosinophilen Zellen und Asthmakristallen. Die Harnsäureausscheidung 
betrug dabei 1,23, die P 2 0 5 -Ausscheidung 4,6 g. 

Dieser Zustand ging indessen in 3 bis 4 Tagen vorüber; Pat. wurde fieberfrei, 
blieb aber noch eine Reihe von Tagen äusserst schwach. Die Bestrahlungen, die in¬ 
zwischen wieder aufgenommen waren, wurden daher in ihrer Dauer auf die Hälfte 
reduziert. Die Leukozytenzahl nahm in der folgenden Zeit etwas langsamer ab, das 
Zeitschr, f. klin. Medizin. 60. Bd. H. 1 u. 2. 3 
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Allgemeinbefinden besserte sich rasch und wurde schliesslich ausgezeichnet. Fieber 
trat nicht mehr auf. Die Harnsäureausscheidung betrug in dieser Periode 0,5 g, die 
P 2 0 5 -Ausscheidung 1,5 g. Bei der Entlassung (31. 1. 06) war die Milzkuppe 
unter dem Rippenbogen gerade noch fühlbar, die Leber hatte normale Grösse, 
der Augenhintergrund war ebenfalls normal geworden. Das Körpergewicht war um 
10 kg gestiegen. 

Blut: Hb = 75 pCt., R = 4100000, W = 5400. 

P = 73,0 pCt. Ue = 1,7 pCt. Eos = 1,3 

Ly = 14,5 „ Ma = 6,0 „ n. My = 2,0 

Mo = 2,0 „ Keine Normoblasten. 

Fall 7. 

K. B., 59jähr. Packmeistersfrau. Seit 11 Monaten Blässe, Völle und Druck- 
gefiihl nach dem Essen; öfters Herzklopfen. Schmerzen in der linken Oberbauch¬ 
gegend. ln der letzten Zeit zunehmende Verschlechterung des Allgemeinbefindens. 

Aufnahmebefund (23. 11. 05): Hochgradige Magerkeit und Blässe, leichte 
Oedeme. Leber fast bis zum Nabel reichend. Milz reicht fast bis zum Lig. Poupartii. 

Blut: Hb = 48 pCt., R = 1600000, W = 28000. 

P = 64 pCt. Mo = 1 pCt. Ma = 4,5 pCt. 

Ly = 17 „ Eos = 4 „ n. My = 9,5 „ 

Auf 100 weisse Zellen 4—5Normoblasten, 1 Megaloblast; spärliche Leukozytenmitosen. 
Starke Poikilo- und Anisozytose, Polychromatophilie und basophile KÖrnelung der 

Erythrozyten. 

Retinalblutungen. Harnsäureausscheidung 1,008 g, P 2 0 5 -Ausscheidung 1,495 g. 

In der Klinik ging bei 8 Röntgenbestrahlungen der Milz die schon bei der Auf¬ 
nahme nicht sehr hohe Leukozytenzahl noch mehr zurück, die Milz wurde deutlich 
kleiner, die Oedeme nahmen rasch zu; es bildeten sich Ergüsse in beiden Pleuren; 
das Allgemeinbefinden wurde sichtlich schlechter. Blutbefund bei der Entlassung 
(5. 12. 06): 

Hb = 32 pCt., R = 1660000, W = 12400. 

P — 70,8 pCt. Mo = 1,0 pCt. Ma = 2,0 pCt. 

Ly = 12,6 „ Eos = 2,3 „ n. My = 12,1 „ 

Auf 100 weisse Zellen 3 Erythroblasten. 

Pat. soll am 21. 2. 06 gestorben sein. 

Fall 8. 

A. B., 42jähr. Arbeiter. Potus. Seit 3 Jahren Husten mit spärlichem Aus¬ 
wurf. Seit \ l j 2 Jahren eine Verhärtung in der linken Bauchseite bemerkt. Daselbst 
Schmerzen beim Husten, sonst keine lokalen Beschwerden. Zunehmende Mattigkeit. 

Bei der Aufnahme (29. 7. 06): Kräftig gebauter, aber recht magerer Patient. 
Massige Leberschwellung. Milz erheblich vergrössert, sehr hart, uneben: über¬ 
ragt nach unten die Nabelhorizontale. Kleine Retinalblutungen. Harnsäureaus¬ 
scheidung 0,735, P 2 0 5 -Ausscheidung 1,395 g. 

Blut: Hb = 78 pCt., R = 2960000, W = 227000. 

P = 41,8 pCt. Ue = 1,0 pCt. eos My = 0,4 pCt. 

Ly = 5,4 „ Ma = 9,6 n n. My = 41,0 „ 

Mo =r 0,2 „ Eos = 0,6 T 

Auf 500 weisse Zellen 35 Normoblasten, 7 Megaloblasten; einzelne punktierte Erythro¬ 
zyten; unbedeutende Polychromatophilie, sowie Poikilo- und Anisozytose. 

In der Klinik wurde die Milz täglich 15 Minuten lang bestrahlt. Erst nach 
3 Wochen begann ein langsames Zurückgehen der Leukozyten und des 
prozentualen Verhältnisses der Myelozyten, während die Mastzellen eine deutliche 
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prozentuale Zunahme zeigten. Die Milz verkleinerte sich, bis sie schliesslich 
den Rippenbogen nur noch um 3 cm überragte, Pat. fühlte sich kräftiger und verliess 
am 4. 9. 05 die Klinik; er wurde dann weiter ambulant behandelt, und zwar ist er 
seither, d. h. seit 7 Monaten täglich 10—15 Minuten bestrahlt worden. Erst seit 
wenigen Tagen werden wegen einer Röntgendermatitis statt der Milz die Knochen der 
unteren Extremitäten bestrahlt. Pat. verrichtet seit seiner Entlassung mittelschwere 
körperliche Arbeiten ohne besondere Beschwerden. Am 5. 10. 05, also 8 Wochen 
nach dem Beginn der Behandlung, hatte die Zahl der Leukozyten die Norm erreicht. 
Der Blutbefund war damals: 

Mb = 88 pCt., R = 3740000, W = 7900. 

P = 73,4 pCt. Ue = 0,2 pCt. eos My — 0,2 pCt. 

Ly = 16,6 „ Ma = 9,8 „ n. My = 0,2 „ 

Mo = 0,6 „ Auf 500 weisse Zellen 4 Normoblastcn. 

Bis auf die spärlichen Knochenmarkselemente und die noch sehr vermehrten 
Mastzellen war der Blutbefund also schon fast ein normaler zu nennen. In der nächsten 
Zeit jedoch machte sich trotz konstanter Behandlung wieder eine Verschlech¬ 
terung geltend. Es kam (30. 11. 05) bis zu einer Leukozytenzahl von 93500, der 
Ilämoglobingehalt betrug dabei 103 pCt., die Zahl der roten Blutkörperchen 4290000. 
Die Myelozyten waren ebenfalls wieder bis auf 16,8 pCt. angestiegen. Etwas sehr 
Auffallendes war dabei auch eine ganz emi nente Vermehrung der Erythro- 
blasten. Auf 500 weisse Zellen kamen an diesem Tage 36 Normoblastcn und 
5 Megaloblasten. Auch die Milz hatte sich wieder um ein Geringes vergrössert. 

Ohne dass in der Behandlung etwas geändert worden wäre, ging dieses Rezidiv 
wieder vorüber; 5 Wochen später, am 4. 1.06, wurde folgender Blutbefund erhoben: 
Mb = 97 pCt., R = 4110000, W = 11800. 

P = 64,8 pCt. Ue — 0,4 eos My = 0,6 pCt. 

Ly = 12,6 „ Ma = 16,2 n. My = 1,4 „ 

Mo = 2,0 „ Eos = 2,0 AufoOO weisse Zellen 3 Normoblastcn. 

Etwa 4 Wochen blieb dann der Blutbefund ziemlich konstant; dann aber erfolgte 
trotz kontinuierlicher Behandlung ganz plötzlich in 3 Tagen ein neuer Leuko¬ 
zytenanstieg bis 71200 (1. 2. 06). Die Myelozyten, die schon vorher eine ge¬ 
wisse Tendenz zum Steigen gezeigt hatten, erreichten 17,8 pCt. Die Zahl der Normo- 
blasten hielt sich diesmal in massigen Grenzen (10—15 auf 500 weisse Zellen). Eine 
besondere Beeinflussung des Allgemeinbefindens durch diese Schwankungen der Blut¬ 
beschaffenheit war nicht zu konstatieren. Pat. konnte nach wie vor seine Arbeit ver¬ 
richten. Die Milz wurde während beider Rezidive eine Spur grösser. 

Mitte März d. J. machte sich eine leichte Röntgendermatitis in der Milzgegend 
bemerkbar; seitdem Knochenbestrahlung. 

Gegenwärtiger Blutbefund (29. 3. 06): 

Hb = 88 pCt., R = 4010000, W = 9600. 

P = 70,4 pCt. Ue = 2,4 pCt. Eos = 0,2 pCt. 

Ly = 9,6 Ma = 14,8 „ n. My = 1,8 ,, 

Mo = 0,8 „ Keine Normoblasten. 

Fall 9. 

J. L., 41 jähr. Arbeiterfrau. Vor 2 Jahren normaler Partus. Im Wochenbett 
Stiche in der linken Brust- und Bauchseite. Seitdem Abmagerung, Schwäche. Seit 
1 Jahr Verhärtung in der linken Bauchseite bemerkt. 

Aufnahmebefund (26. 1. 06): Kräftig gebaute Patientin in reduziertem Er¬ 
nährungszustände. Keine erhebliche Blässe, keine Drüsenschwellungen. Fieber, 
abends bis 38,9°. Leber den Rippenbogen um 3 Quertinger überragend. Milz enorm 
vergrössert, nimmt die linke Bauchhälfte vollständig ein und reicht auch noch in die 
rechte hinein. 

3* 
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Blut: Hb = 85 pCt., R = 4290000, W = 187900. 

P — 56,0 pCt. Ma = 7,8 pCt. eos My = 1,0 pCt. 

Ly = 14,6 „ Eos = 3,8 „ n. My = 13,0 „ 

Ue = 3,8 „ 

lm Urin 0,5 pM. Albumen, einige hyaline Zylinder. Harnsäureausscheidung 
1,23, P 2 0 5 -Ausscheidung 2,59 g. 

Augenhintergrund: Pupillen beiderseits leicht gerötet und verwaschen. 
Keine Blutungen. 

Unter Röntgenbestrahlungen der Milz (täglich 20 Min.) erfolgte sogleich ein 
allmählicher Rückgang der Leukozyten sowie eine deutliche Verkleinerung 
der Milz. Harnsäureausscheidung 0,765, P 2 0 5 -Ausscheidung 2,3 g. Der Urin 
wurde eiweissfrei. Das Fieber bestand während der ersten Tage der Röntgen¬ 
therapie noch unverändert, nach 14 Tagen verschwand es vollständig. Erhebliche 
Besserung des Allgemeinbefindens. 

Entlassungsbefund (26. 3. 06): Milz den Rippenbogen um ca. 5 cm über¬ 
ragend. Guter Ernährungszustand. Pat. fühlt sich völlig arbeitsfähig. Harnsäure¬ 
ausscheidung 0.64, P o 0 5 -Ausscheidung 3,385 g. 

Blut: Hb = 77 pCt., R = 4200000, W = 6500. 

P = 78,6 pCt. Ue — 0,6 pCt. Eos = 2,8 pCt. 

Ly = 14,2 „ Ma = 0,4 „ n. My = 1,0 „ 

Mo = 0,4 „ 

Fall 10. 

H. S., 41jähr. Milchpächter. Seit 6 Monaten Verhärtung in der linken Bauch¬ 
seite bemerkt, stechende Schmerzen daselbst. Allmähliches Waobstum der Verhärtung, 
Abmagerung, Abnahme des Kräftezustandes, Fieberbewegungen. 

Bei der Aufnahme (1. 2. 06) präsentierte Pat. sich als ein starkknochiger 
Mann von recht dürftigem Ernährungszustände und schwach entwickelter Muskulatur. 
Blässe der Haut und Schleimhäute. Abendliche Temperatursteigerungen bis 38,3°. 
Oedem beider Unterschenkel; bohnen-bis haselnussgrosse Drüsen. Diffuse Bronchitis. 
Sehr niedriger Blutdruck (98 mm Hg nach Riva-Rocci). Milz erreicht nach unten 
fast das Lig. Poupartii; den Bippenbogen überragt sie um 23 cm. Ihre Konsistenz 
ist sehr derbe. Leber überragt den Rippenbogen um 7 cm. Sternalschmerz. Im 
Urin ein Hauch Albumen, einige Epithelzylinder. Harnsäureausscheidung 0,18 g, 
P 2 0 5 -Ausscheidung 1,845 g. Kleine Retinalblutungen. 

' Blut: Spez. Gew. 1047; Hb = 67 pCt., R = 2760000, W = 67700. 

P = 64,2 pCt. Ma = 6,8 pCt. eos My = 0,8 pCt. 

Ly = 11,2 „ Eos = 2,2 „ n. My = 14,6 „ 

Mo = 0,2 „ 

Auf 500 weisse Zellen 1 Normoblast. Geringe Poikilo- und Anisozytose. 

Nach Einleitung der Röntgentherapie (tägl. 15 Min. Milzbestrahlung) begann 
die Leukozytenzahl sofort zurückzugehen, gleichzeitig aber nahm auch der 
Kräftezustand des Pat. ab. Die Bestrahlung wurde daher schon nach 3 Wochen 
aufgegeben, als die Leukozytenzahl erst aut 26000, die Prozentzahl der Myelozyten 
auf 8 pCt. gesunken war. Trotzdem gingen die angebahnten Blutveränderungen auch 
in der folgenden Zeit noch weiter, bis schliesslich leukopenische Werte erreicht wur¬ 
den ; 5 Wochen nach der Aufnahme, am 7. 3. 06, war der Blutbefund: 

Hb = 41 pCt., R = 2510000, W = 5300. 

P = 73,4 pCt. Ue = 0,8 pCt, Eos = 1,0 pCt. 

Ly = 15,6 „ Ma — 3,0 „ n. My = 6,2 n 

Spärliche Normoblasten. 

Pat. fühlte sich durch die Behandlung durchaus nicht gebessert, die Oedeme 
der Beine nahmen zu, es stellte sich sogar ein massiger Aszites ein. Bei einer 
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Probepunktion des letzteren wurde eine seröse, nicht gerinnende Flüssigkeit entleert, 
in der sich trotz sehr geringen Blutgehaltes ziemlich viel Mastzeller, und Myelozyten, 
daneben auch einige eosinophile Zellen befanden. Die grosse Mehrheit der Zellen 
jedoch bestand aus Endothelien und Lymphozyten. (In einer Vesikatorblase waren 
vorwiegend polynukleäre Zellen vorhanden.) 

Die Milz zeigte eine deutliche Verkleinerung bis fast zur Nabelhorizontalen. Die 
Ausscheidung der Harnsäure wie der Phosphorsäure blieb niedrig (0,36 bzw. 1,168 g). 

Pat. fieberte an manchen Tagen bis gegen 40°, die Morgenremissionen wurden 
geringer oder blieben ganz fort. Exitus letalis am 31. 3. 06. 

Blutbefund am Tage vor dem Tode: 

Hb = 37 pCt., R = 2150000, W = 3600. 

P = 67,5 pCt. Ue = 3,5 pCt. Eos = 0,5 pCt. 

Ly = 15,0 v Ma = 0,5 „ n. My = 12,5 „ 

Mo = 1,0 

Die Autopsie (Dr. Walkhoff) bot uns eine Ueberraschung insofern, als sich 
nicht unbedeutende tuberkulöse Herde in der Milz und in der rechten Niere fanden, 
ferner zahlreiche Miliartuberkel in der Leber, auf Peritoneum und Pleuren. 

Milz, noch immer sehr stark vergrössert, zeigt eine deutliche myeloide Um¬ 
wandlung, auf Ausstrichen ziemlich zahlreiche Myelozyten. Auch in Drüsenaus- 
strichen einige Myelozyten. Knochenmark rot, enthält auf Ausstrichpräparaten auf¬ 
fallend viel Normoblasten und eosinophile Myelozyten, sehr wenig Mastzellen, mässig 
reichliche neutrophile Myelozyten. 

II. Lymphämien. 

Fall 11 [z. T. bereits publiziert (24)]. 

W. M., 51jähr. Schornsteinfeger. Vor 29 Jahren luetische Infektion. Seit 
.Januar 1904 zunehmende Anschwellung der Hals-, Achsel- und Leistendrüsen. In 
der letzten Zeit Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Kurzatmigkeit, trockner Husten. 

Bei der Aufnahme (1. 8. 04) war der Ernährungszustand des Pat. schon ziem¬ 
lich dürftig. Fieber bestand nicht. An beiden Kieferwinkeln Lymphdrüsenpackete, 
desgleichen in beiden Achselhöhlen, links kleinapfelgross, rechts kleinfaustgross; 
kleinere Tumoren in den Leistenbeugen. Massige Leberschwellung. Milz erheblich 
vergrössert, bis zum Nabel reichend. Psoriasis palmaris. 

Blut: Hb = 50 pCt., R = 2200000, W = 500000. 

P = 0,8 pCt. kl Ly = 84,2 pCt. Ma = 0,2 pCt. 
gp Ly = 14,0 „ Mo = 0,8 „ 

Mit Rücksicht auf die Psoriasis palmaris wurde in der Klinik zunäohst eine 
Quecksilberkur eingeleitet. Dabei sehr bald Stomatitis, Vergrösserung der Drüsen, 
Ansteigen der Leukozyten auf 664000. Es wurde daher die antiluetische Behandlung 
aufgegeben und die Röntgentherapie eingeleitet; und zwar wurden die Drüsen- 
packete und das Abdomen je 5—8 Minuten bestrahlt. 

Diese Behandlung hatte einen geradezu verblüffenden Erfolg, sowohl auf das 
Blut wie auf die Drüsen. Nach der ersten Woche betrug die Zahl der Leukozyten 
430000, nach der zweiten Woche 200000, nach der dritten 60000, und nach der 
vierten ca. 30000. Die qualitative Beschaffenheit des Blutes änderte sich 
dabei nur unbedeutend; es waren noch immer 95 pCt. aller weissen Zellen 
Lymphozyten. — Gleichzeitig fand eine rapide Verkleinerung der Drüsen¬ 
tumoren statt, sodass nach 14tägiger Bestrahlung nur noch einige kleine, etwa 
kirschkerngrosse Drüsen zu fühlen waren. Auch die Milz nahm an Umfang erheb¬ 
lich ab. 

Das Allgemeinbefinden besserte sich jedoch dabei nicht, das Körper¬ 
gewicht nahm um ca. 4,5 kg ab, die Zahl der Erythrozyten ging auf 
1750000 zurück. 
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Pat. musste dann aus äusseren Gründen für 6 Wochen die Klinik verlassen. 
Nach seiner Rückkehr war trotz der Behandlungspause die lymphämische Blut- 
beschafTenheit noch mehr zurückgegangen. Nicht nur war die Zahl der Leukozyten 
auf 8800 gesunken, auch das Prozentverhältnis der Leukozyten war ein günstigeres 
geworden, indem die Lymphozyten auf 76 pCt. gesunken, die polynukleären Zellen 
auf 20,5 angestiegen waren. 

Dagegen hatte die Anämie doch noch Fortschritte gemacht; die Zahl der roten 
Blutkörperchen betrug nur 1600000, der Uämoglobingehalt 35 pCt.; es bestand 
Aniso- und Poikilozytose sowie Polychromatophilie. Der Augenhintergrund wies eine 
kleine Blutung auf; Pat. hatte zeitweise leichte Oedeme der Unterschenkel. 

Von einer weiteren Röntgenbehandlung wurde daher einstweilen abgesehen; 
Pat. wurde mit Natr. arsen. entlassen. 

In den folgenden Monaten suchte Pat. noch mehrmals die Klinik auf, konnte 
aber aus äusseren Gründen immer nur wenige Wochen bleiben. In den Behandlungs¬ 
pausen stieg die Leukozytenzahl immer etwas an, einmal sogar bis auf 93500, konnte 
aber durch Röntgenstrahlen immer wieder zur Norm herabgedrückt werden; die quali¬ 
tative BeschalTenheit des Blutes zeigte nur unerheblicho Schwankungen. Die Prozent¬ 
zahlen der Lymphozyten schwankten zwischen 80 und 90 pCt. Die Erythrozyten 
zeigten eine grosse Neigung zum Absinken (im Januar 1905 wurden einmal nur 900000 
gezählt), weswegen wir neben der Röntgentherapie immer Arsen brauchen liessen, 
zeitweise mit ziemlich gutem Erfolg. 

Die Harnsäureausscheidung hielt sich in normalen Grenzen. Die Drüsen 
und die Milz wurden zwar, wenn die Behandlung ausgesetzt wurdo, auch immer 
etwas grösser, waren jedoch ebenfalls immer wieder leicht auf ein bescheidenes Volu¬ 
men zu reduzieren. Der Allgemeinzustand war zunächst ein leidlicher. Bei der 
letzten Aufnahme in die Klinik (17. 7. 05) war jedoch, nachdem Pat. 4 Monate ab¬ 
wesend gewesen war, eine recht erhebliche Verseil lechtorung des Befindens 
zu konstatieren. Pat. klagte über Knochenschmerzen, allgemeine Schwäche, Appetit¬ 
losigkeit; sein Körpergewicht hatte um 3,5 kg abgenommen. An beiden Halsseitcn, 
Achselhöhlen und Leistenbeugen bestanden ziemlich grosse Drüsentumoren. Die 
Milz erreichte die Nabelhorizontale. Harnsäureausscheidung 0,42 g. 

Der Blutbefund war dabei noch leidlich: 

Ilb = 43 pCt., R = 2750000, W = 85000. 

P = 3,0 pCt. Mo = 1,2 pCt. 

Ly = 95,8 „ 

Unter nochmaliger Röntgentherapie erfolgte dann allerdings wieder ein schneller 
Rückgang der Drüsentumoren, auch eine, wenigstens subjektive Besserung des All¬ 
gemeinbefindens; das Körpergewicht nahm jedoch noch etwas ab; hie und da traten 
Fieberbewegungen bis 38,3° auf. Bei seiner Entlassung (4. 8. 05) war der Blut¬ 
befund: Hb = 55 pCt., R = 2880000, W 50200. 

P = 5,6 pCt. Ly = 94,4 pCt. 

Zu Hause soll es dem Pat. bald wieder schlechter gegangen sein. Er bekam 
(nach einer Mitteilung seines Arztes) eine katarrhalische Pneumonie und starb Ende 
November 1905. Nach den mir zugesandten Blutausstrichen zu urteilen, die kurz vor 
dem Tode entnommen waren, hatte sich der Blutbefund nicht wesentlich geändert. 

Fall 12. 

J. W., 62jähr. Besitzer. Mit 20 Jahren angeblich Malaria. Seit Januar 1904 
Müdigkeitsgefühl in den Beinen, leichte Oedeme der Knöchel. Seit etwa 1 Jahr lang¬ 
sam zunehmende Drüsenschwellungen in der Submaxillargegend, seit 3—4 Monaten 
auch in Achselhöhlen und Leistenbeugen. 

Bei der Aufnahme (28. 1. 04): Guter Ernährungszustand. Keine Oedeme. 
Starke Vergrösserung sämtlicher Lymphdrüsen unter Bildung von grossen Packeten 
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am Unterkiefer, in den Achselhöhlen und Leistenbeugen. Vergrösserung der Tonsillen. 
Strangförmige Verdickung der Raphe scroti. Leichte Schall Verkürzung über der 
rechten Lungenspitze; kein Auswurf. 

Milz bis zum Rippenbogen reichend. Normaler Augenhintergrund. Harnsäure¬ 
ausscheidung 0,91, P„0 5 -Ausscheidung 2,2 g. 

Blut: Hb = 78 pCt., R = 3760000, W = 151000. 

P = 3,2 pCt. Eos = 0,3 pCt. 

gr Ly = 23,7 „ Mo = 0,1 „ 

kl Ly = 72,7 „ 

In diesem Falle wurden zunächst nicht die Drüsen, sondern nur die Knochen 
der Extremitäten den Röntgenstrahlen ausgesetzt. Unter dieser Behandlung stiegen 
die Leukozyten anfänglich bis 245000 an, dann erfolgte (nach 21 Sitzungen) ein all¬ 
mähliches Absinken bis 118000. Die Drüsen selbst waren ganz unverändert 
geblieben. Da schliesslich der Kranke und wir die Geduld verloren, gingen w r ir 
dann zur Drüsenbestrahlung über, worauf augenblicklich die Verkleinerung 
der Drüsen ihren Anfang nahm. Auch die Verdickung an der Raphe scroti wurde 
rückgängig. Die nicht bestrahlte Milz hingegen blieb unbeeinflusst. Auch 
die Leukozyten nahmen jetzt deutlich, wenn auch immer noch langsam ab. Die 
Harnsäureausscheidung betrug dabei ca. 2,6 g. Das Allgemeinbefinden blieb dauernd 
gut, Pat. nahm etwas an Körpergewicht zu. Bei der Entlassung (9. 2. 05) ergab 
sich folgender Blutbefund: 

Hb = 63 pCt., R = 3030000, W = 19100. 

P = 16 pCt. kl Ly = 75 pCt. 

gr Ly = 8 „ Eos = 1 „ 

Pat. wurde dann noch zweimal in der Klinik behandelt. Bei der ersten Rück¬ 
kehr in die Klinik stellte es sich heraus, dass die Leukozyten während einer drei¬ 
monatigen Behandlungsdauer wieder auf ca. 40000 gestiegen waren; auch die 
Drüsen waren wieder gewachsen. Pat. fühlte sich etwas matter. 

Diesmal begann der Leukozytenabfall erst nach 14tägiger Drüsenbestrahlung 
und ging auch dann noch ziemlich langsam vor sich; nach 6wöchiger Behandlung 
war erst eine Zahl von 20800 erreicht. Die Drüsen bildeten sich auch diesmal ziem¬ 
lich rasch zurück. 

Nach 7monatiger Abwesenheit kam Pat. dann nochmals in die Klinik. 
Seine alten Beschwerden hatten in letzter Zeit wieder zugenommen; die Drüsen hatten 
fast die Grösse erreicht, die sie vor dem Beginn der Röntgentherapie gehabt hatten. 
Das Allgemeinbefinden hatte sich ganz gut gehalten. Die Harnsäure- und Phosphor¬ 
säureausscheidung war normal. 

Blutbefund: Hb = 93 pCt., R = 4210000, W = 56800. 

P = 13,2 pCt. kl Ly = 81,8 pCt. Eos = 0,2 pCt. 

gr Ly = 4,4 „ Mo = 0,4 „ 

Trotz intensiver Drüsenbestrahlung (30 Min. täglich) blieb der Blutbefund 
etwa 3 Wochen unverändert, erst dann begann ein sehr langsames Absinken der 
Leukocyten auf 45000, dann auf Bestrahlung der Unterschenkel ein weiteres, eben¬ 
falls sehr langsames Absinken auf 36000. Das prozentuale Verhältnis der Leuko¬ 
zytenarten blieb fast unverändert. Die Drüsen verkleinerten sich wieder ziemlich 
rasch bis auf Haselnussgrösse. Pat. fühlte sich dauernd wohl. Am 26. 2. 06 wurde 
er entlassen. 

Fall 13. 

W. D., 59jähr. Steueraufseher. Frühjahr 1905 viel Husten mit Auswurf; dabei 
Anschwellung der Leistendrüsen, Entstehung einer Verhärtung in der Unterbauch¬ 
gegend, die an Grösse zunahm. Abmagerung, Mattigkeit. Seit 3 Wochen Drüsen¬ 
schwellungen am Halse bemerkt. Zeitweise Oedeme der Füsse. 

Bei der Aufnahme (12. 7. 05): Guter Ernährungszustand, massige Blässe. 
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Leises systolisches Herzgeräusch; beträchtliche Arteriosklerose. Submental-, Sub- 
maxillar-, Supraklavikulär-, Axillar- und Inguinaldrüsen bis zu Wallnussgrösse ge¬ 
schwollen. Im Abdomen ein kindskopfgrosser, etwas beweglicher 
Drüsentumor. Beträchtliche Leberschwellung. Milz überragt den Kippenbogen 
um 1—2 Querfinger. Kleine Retinalblutungen. Normale Harnsäure- und P 2 0 5 -Aus- 
scheidung. 

Blut: Hb = 44 pCt., R = 2370000, W = 119000. 

P = 4,7 pCt. kl Ly = 90,6 pCt. Ma — 0,2 pCt. 

gr Ly = 4,0 „ Mo = 0,5 „ 

Geringe Polychromatophilie. Keine Erythroblasten. 

In der Klinik unter Röntgenbestrahlung der Mesenterialdrüsen, später auch der 
Hals- und Achseldrüsen (36 Sitzungen ä 15 Min.) geringe Verkleinerung der Drüsen, 
langsameres Zurückgehen der Leukozyten vom Beginn der Behandlung an bei unbe¬ 
deutender Aenderung des prozentualen Verhältnisses. Dabei normale Harnsäure- und 
P 2 0 5 -Ausscheidung. Allgemeinbefinden dauernd ziemlich gut. Bei der Entlassung 
(19. 8. 05): 

Hb = 74 pCt., II = 2670000, W = 50200. 


P = 8,2 pCt. kl Ly = 87,2 pCt. Ue = 0,4 pCt. 

gr Ly = 3,0 „ Mo = 0,8 „ Eos = 0,4 „ 

5 Monate später suchte Pat. die Klinik wieder auf. 2—3 Wochen nach der Ent¬ 
lassung hatte sich auf der bestrahlten Bauchhaut eine lebh afte Röntgenderm atitis 
mit kleinen Ulzerationen entwickelt, die jedoch unter Salbenbehandlung abheilten. 
In den letzten Monaten waren die Drüsen grösser geworden, Pat. magerte ab 
und wurde sehr schwach. Seit einigen Tagen Husten und Atemnot. 

Bei seiner Aufnahme machte Pat. einen recht verfallenen Eindruck; es bestand 
erhebliche Magerkeit und Blässe. Die Drüsen hatten etwa ihren alten Umfang wieder 
angenommen, auch das intraabdominale Drüsenpacket war gewachsen. Milz und 
Leber hatten ihre frühere Grösse behalten. In der rechten Pleura befand sich ein 
mittelgrosser Erguss. Harnsäure- und P o 0 ß -Ausscheidung war normal. 

Blut: Hb = 75 pCt., R = 3171000, W = 49200. 

P = 12,5 pCt. kl Ly = 83,8 pCt. Ue = 0,2 pCt. 

gr Ly = 2,8 „ Mo = 0,7 „ 

Die Behandlung bestand in Bestrahlung der Drüsen mit Ausnahme des 
Mesenterialdrüsentumors (wegen der Dermatitisreste). 10 Sitzungen a 5—15 Minuten. 
Die Drüsen zeigten dabei eine deutliche, wenn auch geringe Verkleinerung. Das 
Allgemeinbefinden hob sich jedoch nicht merklich. Pat. 'hatte ab und zu Fieber¬ 
bewegungen bis 39,2°. Der Erguss in der r. Pleura musste zweimal durch 
Punktion entleert werden; beide Mal wurden 2 1 einer sehr stark getrübten Flüssig¬ 
keitentleert, in deren reichlichem Sediment sich fast ausschliesslich Lympho¬ 
zyten befanden. (In dem Inhalt einer Vesikatorblase fast ausschliesslich polynukleäre 
Zellen). Die Bestrahlungen konnten an mehreren Tagen wegen der grossen Schwäche 
des Pat. nicht ausgeführt werden. Die Leukozyten zahl begann 3 Wochen 
nach der Aufnahme abzusinken und ging schliesslich bis 25250 herunter. 
Davon 

P = 17,2 pCt. kl Ly = 76,2 pCt. Ma = 0,2 pCt. 
gr Ly = 5,8 „ Mo = 0,6 „ 

R = 3290000, Hb = 90 pCt. 

Pat. wurde am 7. 3. 06 bei recht schlechtem Befinden auf seinen Wunsch ent¬ 
lassen. 


Fall 14. 

D. L., 47jähr. Fabrikbesitzer (Lymphaemia chron. kombiniert mit Diabetes 
mellitus). 

Im 19. Lebensjahr Ulcus durum; einmalige Inunktionskur; keine weiteren Er- 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Röntgentherapie bei Leukämien und Pseudoleukämien. 


41 


scheinungen. Seit 6 Jahren leichter Diabetes (Zuckerausscheidung bis 3 pCt.). Vor 
5 Jahren Kur in Karlsbad. In den letzten Jahren trotz laxer Diät sehr geringe Zucker¬ 
ausscheidung. Seit 1V 2 Jahren Druckgefühl in der linken Oberbauchgegend; vor 
1 Jahr Milztumor fühlbar; langsames Wachsen desselben. Keine Störungen des 
Gesamtbefindens. 

Bei der Aufnahme (3.2.05): Guter Ernährungszustand, kein Fieber. Bohnen- 
bis haselnussgrosse Lymphdrüsenschwellungen in Leistenbeugen, Achselhöhlen, Supra¬ 
klavikulär- und Submaxi llargruben. Milz bis zur Nabel horizontalen reichend. 

Blut: Hb = 95 pCt., R = 5290000, W = 27000. 

P = 21,1 pCt. kl Ly = 60,9 pCt. Ma = 1,1 pCt. 

gr Ly = 14,5 „ Mo = 2,4 „ 

Obwohl die absolute Zahl der Leukozyten nur wenig vermehrt war, schien 
uns angesichts der hochgradigen Lymphozytose die Diagnose „Lymphämie“ sicher. 
Die Behandlung bestand in Röntgenbestrahlungen der Milz, nicht der 
Drüsen. Vom Ende der 2. Woche ab erfolgte ein progressiver Rückgang der 
Leukozyten mit relativer Zunahme der polynukleären Zellen bis zur 
vollkommenen Umkehrung des ursprünglichen Prozentverhältnisses. 
Die Milz verkleinerte sich, bis sie den Rippenbogen nur um 1—2 Querfinger überragte. 
Die Drüsenschwellungen verschwanden völlig, ohne direkt bestrahlt zu sein. 

Blutbefund bei der Entlassung (15. 3. 05): 

Hb = 85 pCt., R =r 4140000, W = 2700. 

P = 67,3 pCt. kl Ly = 22,1 pCt. Ma = 1,5 pCt. 

gr Ly = 4,9 „ Mo = 3,3 „ Eos = 0,9 „ 

Dauernd gutes Gesamtbefinden; 8 kg Gewichtszunahme. Glykosurie nur bei 
reichlicher gemischter Kost. Massige Rüntgendermatitis. 

Nach der Entlassung stellte Pat. sich ab und zu zwecks Blutuntersuchung vor; 
der Blutbefund war dabei stets im wesentlichen normal. 

Anfang Januar dieses Jahres begann die Milz wieder zu wachsen und verursachte 
leichtes Druckgefühl. Ende Januar reichte sie wieder bis zur Nabelhorizontalen. 
Keine Lymphdrüsenschwellungen. 

Blut: Hb = 105 pCt., R = 5135000, W = 4750. 

P = 60 pCt. kl Ly = 33 pCt. Ma = 1 pCt. 
gr Ly = 3 „ Mo = 2 „ Eos = 1 „ 

Durch 18Bestrahlungen derMilz(10—20Min.) wurde diese wesentlich verkleinert. 

Blutbefund am 23. 2. 06: 

Hb = 105 pCt., R = 5220000, W = 3200. 

P = 68 pCt. kl Ly = 24 pCt. Eos = 3 pCt. 
gr Ly = 4 „ Mo = 3 „ 

Fall 15. 

E. L., 4jähr. Knabe (akute Lymphämie). Dieser Fall, der im Dezember 1905 
beobachtet wurde, wird demnächst durch Herrn Dr. Biland an anderer Stelle aus¬ 
führlich publiziert werden. Hier soll nur erwähnt werden, dass es sich um eine 
akute Lymphämie handelte, bei der nach nur zweimaliger Röntgenbestrah¬ 
lung die Zahl der Leukozyten von 15000 (davon 97,4 pCt. Ly) auf 1675 abfiel. Der 
Milztumor ging rasch zurück; Pat. bekam hohes Fieber; die Harnsäureausscheidung 
war gesteigert. Unter rapidem Kräfteverfall erfolgte 5 Tage nach der Aufnahme der 
Exitus letalis. 

Fall 16. 

G. S., 40jähr. Besitzer. Seit 4 Monaten Mattigkeit, Frösteln, Nachtschweisse; 
zunehmende Schwäche, Herzklopfen, Atemnot, Schwellung des Leibes, Oedem der 
Füsse, Abmagerung. 

Bei der Aufnahme (6. 12. 05): Magerkeit, grosse Blässe, subfebrile Tempe- 
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ratur. Leichtes Oedem der Füsse. Starke Schwellung sämtlicher Lymphdrüsen- 
gruppen; Zervikal- und Axillardrüsen bis wallnussgross, Inguinaldrüsen bis taubenei¬ 
gross. Die Mesenterialdrüsen bilden ein faustgrosses, bewegliches Packet 
links vom Nabel. Leber etwas vergrössert. Milz überragt den Rippenbogen um 
1 cm. Im rechten Auge eine kleine Retinalbiutung. 

Blut: Spez. Gew. 1047, Hb 35 = pCt. R = 1550000, W = 212000. 

P = 0,5 pCt. üe = 0,1 pCt. 

Ly = 99,3 „ Ma = 0,1 „ 

Normale Harnsäure- und P 2 0 5 -Ausscheidung. 

Milz, Mesenterialdrüsen und die rechtsseitigen Axillardrüscn wurden täglich je 
5 Minuten bestrahlt. Nach 5 Bestrahlungen hohes Fieber, bis 39,8°; Mattig¬ 
keitsgefühl. Pat. wurde wenige Tage später auf seinen dringenden Wunsch entlassen. 
Die Zahl der Leukozyten war noch etwas angestiegen (bis auf 285000); im übrigen 
war der Blutbefund unverändert geblieben. 

III. Atypische Leukämien. 

Fall 17. 

A. R., 43jähr. Schuhmacher (Leucaeraia mixta). Seit 2—3 Jahren Er¬ 
müdungsgefühl, Abmagerung. Seit 2y 2 Monaten Spannungsgefühl im Leibe, grösste 
Mattigkeit. 

Bei der Aufnahme (14. 7. 05): Massiger Ernährungszustand, subfebrile Tem¬ 
peratur (37,8°). Ziemlich erhebtiche Blässe; einzelne Hautblutungen. Massige Leber¬ 
schwellung. Milz überschreitet die Nabelhorizontale um 3 Querlinger. Kleine Retinal¬ 
blutungen. Keine Drüsenschwellungen. Harnsäureausscheidung 1,548 g. 

Blut: Hb = 60 pCt., R = 2860009, W = 29800. 

P = 26,4 pCt. Mo = 2,7 pCt. Eos = 4,2 pCt. 

gr Ly = 40,4 „ Ma = 3,3 „ n. My = 3,6 „ 

kl Ly = 19,4 „ Spärliche Normoblasten und Megaloblasten. 

Unter Röntgenbestrahlung der Milz erfolgte in wenigen Tagen ein 
Zurückgehen der Leukozyten auf leukopenische Werte. Die Grösse der 
Milz änderte sich in der kurzen Beobachtungszeit nicht merklich; Mattigkeit und 
Blässe nehmen zu; Pat. fieberte beständig. Auf seinen Wunsch wurde er schon 
13 Tage nach der Aufnahme entlassen. 

Blutbefund: R = 2380000, W = 3400. 

P = 32,5 pCt. Mo = 5,0 pCt. Eos = 0,9 pCt. 

gr Ly = 35,0 „ Ma = 6,6 „ n. My = 4,2 „ 

kl Ly = 15,8 „ 

Pat. ist wenige Tage später gestorben. 

Fall 18. 

E. P., 33jähr. Schutzmann. Dieser Fall, eine „Mastzellenleukämie u wird 
demnächst an anderer Stelle ausführlich veröffentlicht werden. 

Hier sei nur erwähnt, dass unter Röntgenbestrahlungen der Milz zwar 
ein rascher Leukozytenabfall, aber auch ein noch rascherer Kräfte verfall 
erfolgte. Pat. starb nach 14 tägiger klinischer Beobachtung. 

Blutbefund bei der Aufnahme (18. 11. 05): 

Hb = 66 pCt., R = 2330000, W = 237000. 

P = 26,4 pCt. Mo = 0,1 pCt. Eos = 0,4 pCt. 

grLy = 3,0 „ Ue = 0,7 „ eos My = 0,1 „ 

kl Ly = 1,3 „ Ma = 56,4 „ n. My = 11,5 „ 

Spärliche Normoblasten. 

Blutbefund am Todestage (5. 12. 05): 

Hb = 54 pCt., R = 1921000, W = 98500. 
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P = 10,4 pCt. Mo = 0,4 pCt. Ma = 80,0 pCt. 

gr Ly = 2,8 „ Ue = 0,4 „ n. My =. 3,8 „ 

kl Ly = 2,2 „ Auf 500 weisse Zellen 7 Normoblasten, 3 Megaloblasten. 

IV. Pseudoleukämieo. 

a) „Lienale 14 Pseudoleukämien. 

Fall 19 [z. T. bereits publiziert (24)]. 

P. S., 17jähr. Mädchen. Seit 1 Jahr allmählich wechselnder Milztumor bemerkt; 
zeitweise etwas Kopfschmerzen, Nasenbluten, Herzklopfen. 

Bei der Aufnahme: Grazile Patientin, dürftiger Ernährungszustand; keine 
Oedeme, keine Drüsenschwellungen. Kolossaler Milztumor, der nach unten 
fast bis zur Symphyse, nach oben bis zur 7. Rippe reicht. Leber überragt handbreit 
den Rippenbogen; ihre Konsistenz ist nicht besonders derb. Normaler Augenhinter- 
grund. 

Blut: Hb = 43 pCt., R = 2727000, W = 2500. 

P =r 55 pCt. kl Ly = 12 pCt. Ma == 1 pCt. 

gr Ly = 22 „ Mo = 8 „ n. My = 2 „ 

Massige Poikilozytose, geringe Polychromatophilie. Ganz vereinzelte Normoblasten. 

In der Klinik trotz energischer, 4monatiger Röntgenbehandlung keine deut¬ 
liche Verkleinerung der Milz; Herabgehen der Leukozyten, zeitweise bis auf 700 im 
Kubikmillimeter. Sonst konstanter Blutbefund. Andauernd gutes Allgemeinbefinden. 
Auf Wunsch entlassen. 

Fall 20. 

F. P., 2jähr. Arbeitersohn. Seit jeher Blässe, elender Allgemeinzustand. Seit 
5 Wochen Anschwellung des Leibes. 

Bei der Aufnahme (14. 6. 05): Schlechter Ernährungszustand, Blässe. 
Rhachitische Knochenverdickungen. Leichte Vergrösserung der Lymphdrüsen, Leber¬ 
schwellung. Milz kolossal vergrössert, füllt die linke Hälfte des Abdomens fast 
vollständig aus. 

Blut: Hb = 45 pCt., R = 3330000, W = 15200. 

P = 65,5 pCt. Uo = 1,7 pCt. n. My = 2,1 pCt. 

Ly = 29,0 „ Eos = 1,7 „ 

Auf 300 weisse Zellen 7 Normoblasten, 2 Megaloblasten. Poikilozytose und Poly¬ 
chromatophilie. 

Die Milz wurde in der Klinik einen Monat lang täglich 5 Minuten bestrahlt. 
Eine Verkleinerung des Organs wurde in dieser Zeit nicht erzielt. Dafür aber trat 
ein Zurückgehen der Leukozyten auf leukopenische Werte ein. 

Blutbefand bei der Entlassung (15. 7. 05): 

Hb = 42 pCt., R = 3212000, W = 4000. 

P = 60 pCt. Ma =1,1 pCt. n. My = 3,0 pCt. 

Ly = 33 „ Eos = 4,9 „ 

Vor einigen Tagen wurde das Kind zur Untersuchung wieder in die Klinik ge¬ 
bracht; sein Zustand hatte sich so gebessert, dass es kaum wiederzuerkennen war. 
Gesichtsfarbe ziemlich frisch; guter Ernährungszustand. Die Milz war unter dem 
Rippenbogen gerade noch fühlbar. 

Fall 21. 

M. F., 29jähr. Besitzersfrau. Seit 4 Monaten Husten und Auswurf, Schwäche, 
Müdigkeit, Abnahme des Appetits, Abmagerung, spannende Schmerzen in der linken 
Bauchseite. 

Bei der Aufnahme (3.10.05): Leidlicher Ernährungszustand, massige Blässe. 
Leber reicht etwa bis zur Nabelhorizontalen und hat eine leicht körnige Oberfläche. 
Milz enorm vergrössert, nähert sich dem Lig. Poupartii auf Handbreite, nach 
rechts reicht sie bis zur Medianlinie. 
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Blut: Hb = 80 pCt., R = 3850000, W = 3400. 

P = 79,5 pCt, Mo = 1,0 pCt. 

Ly = 18,5 „ Ma = 1,0 „ 

Nach 5wöchiger Röntgenbestrahlung der Milz hatte sich das Allgemein¬ 
befinden etwas gebessert, das Körpergewicht hatte um 6 kg zugenommen. Die Milz 
hatte sich um ein Geringes verkleinert. Massige Röntgendermatitis. 

Blutbefund bei der Entlassung (16. 11. 05): 

Hb = S5 pCt., R = 5360000, W = 3800. 

P = 86 pCt. Ue = 1 pCt Eos = 3 pCt. 

Ly = 9 „ Ma = 1 „ 

b) Lymphatische Pseudoleukämien. 

Fall 22. 

S. R., 35jähr. Arbeiter. Seit 4—5 Jahren etwas Husten mit schleimigem Aus¬ 
wurf ohne Störung des Allgemeinbefindens. Seit 6 Monaten zunehmende Anschwellung 
der Drüsen an der rechten Halsseite. Seit 1 Monat auch öfters rechtsseitige Kopf¬ 
schmerzen. 

Bei der Aufnahme (30. 11. 04): Gutes Allgemeinbefinden. An der rechten 
Halsseite ein fast faustgrosscs, ziemlich derbes Drüsenpacket. Geringe Vergrösserung 
der Axillar- und Leistendrüsen. Normaler Lungenbefund. 

Blut: Hb = 90 pCt., R = 5000000, W = 9200. 

P = 71,5 pCt. Mo = 8 pCt. Eos = 4 pCt. 

Ly = 15,5 „ Ma = 1 „ 

Unter 32 Röntgenbestrahlungen des Halsdrüsenpacketes (ä 10 Min.) 
fast völliges Verschwinden desselben. Leichte Röntgendermatitis. Keine 
wesentliche Aenderung des Blutes. Am 7. 1. 05 Entlassung. 

Etwa 4 Wochen später begannen die Drüsen an der rechten Halsseite wieder zu 
wachsen. Pat. hatte daselbst stark ausstrahlende Schmerzen und fieberte etwas. 

Bei seiner zweiten Aufnahme in die Klinik (13. 5. 05) war sein Ernährungs¬ 
zustand noch leidlich, jedoch sah Pat. äusserst blass aus. An der rechten Hais¬ 
seite war ein überfaustgrosses, derbes Drüsenpacket zu konstatieren, das 
auf der Unterlage fest aufsass und auch stellenweise mit der Haut verwachsen war. 
Kleinere Drüsentumoren an der linken Halsseite, in beiden Achselhöhlen und Leisten¬ 
beugen. Tonsillen vergrössert. Mehrere, undeutlich fühlbare Drüsentumoren im 
Abdomen. Kein Milztumor. 

Blut: Hb 70 pCt.. R = 4360000, W = 7540. 

P = 79,0 pCt. ' Mo = 1,5 pCt. Eos = 1,5 pCt. 

Ly — 12,5 „ Ue = 5,5 „ 

Ganz vereinzelte neutrophile Myelozyten. 

Trotz ganz energischer Röntgenbehandlung war das weitere Wachs¬ 
tum der Drüsen nicht aufzuhalten. Pat. hatte äusserst heftige Nerven¬ 
schmerzen (Kompression durch die Drüsentumoren), zeitweise auch Schling¬ 
beschwerden (bei Röntgendurchleuchtung Schatten im Üesophagusfeld). Abnahme 
des Körpergewichts um 5 kg. Hie und da leichte Fieberbewegungen, Schweisse. Das 
Blut zeigte einen deutlichen Rückgang der Erythrozyten und des Hämoglobingehaltes, 
während die Leukozyten kaum merklich abnahmen. Pat. wurde dann schliesslich am 
21. 7. 05 in einem sehr schlechten Zustande, der seinen baldigen Tod erwarten 
liess, auf seinen Wunsch entlassen. 

Blutbefund bei der Entlassung: 

Hb = 55 pCt., R = 2640000, W = 6500. 

P = 88 pCt. Mo = 1,5 pCt. n. My = 2,5 pCt. 

Ly = 7 „ Ue = 1,0 „ 
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Fall 23. 

J. A., 22jähr. Mechaniker. Seit iy 4 Jahr Anschwellung der Lymphdrüsen an 
der linken Halsseite und in der linken Achselhöhle; nach operativer Entfernung 
Rezidiv. Seit 6 Monaten Schmerzen in der Oberbauchgegend. Anschwellung des 
Leibes. Abmagerung. 

Bei der Aufnahme (18. 2. 05): Schlechter Ernährungszustand, Blässe. 
Kirschgrosse Drüsen in der linken Achselhöhle, sowie in der linken 
Fossa supra- und infraclavicularis. Geringe Verbreiterung der Herzdämpfung 
nach rechts; schwaches systolisches Herzgeräusch; 2. Pulmonalton etwas akzentuiert 
Umschriebene Dämpfung links neben dem Manubrium sterni. Grosse, höckerige, 
unverschiebliche Drüsentumoren in der Oberbauchgegend. Milz den 
Rippenbogen um 1 Querfinger überragend. 

Blut: Hb = 65 pCt., R = 4 070 000, W = 4650. 

P = 52 pCt. kl. Ly = 21 pCt. Erythrozyten im allgemeinen 

gr. Ly = 17 „ Eos = 10 „ von normalem Aussehen. 

In der Klinik: Unter Arsenik (zunächst Liqu. natr. arsen. innerlich, dann 
Atoxylinjektionen) langsames Kleinerwerden der Drüsentumoren; erhebliche 
Besserung des Allgemeinbefindens; zeitweise Temperatursteigerungen. Nach Aus¬ 
setzen der Arseniktherapie Entfieberung. 

Unter Röntgenbestrahlung der Drüsen und der Milz wurden die Drüsen 
dann sehr rasch kleiner und weicher; der Kräftezustand des Patienien hob sich 
jedoch nicht, das Körpergewicht nahm um 8 kg ab, Pat. fieberte zeitweise recht hoch. 
Auch die Blässe nahm zu. 

Blutbefund bei der Entlassung (26. 6. 05): 

Hb = 68 pCt., R = 3 810 000, W = 2000. 

P = 86 pCt. Mo = 4 pCt. 

gr. Ly = 5 „ Ma = 1 „ 

kl. Ly = 4 „ 

Fall 24. 

C. B., 4jähr. Knabe. Seit 1 1 / 2 Jahren langsam wachsendes Drüsenpacket an 
der rechten Halsseite; seit 4 Monaten zunehmende Auftreibung des Leibes; seit der¬ 
selben Zeit Fieber, Blässe, Abmagerung. 

Pat. war bei der Aufnahme (15. 3. 05) ein schmächtiges, blasses Kind. Es be¬ 
stand mässig hohes Fieber. Abendtemperatur gegen 39°. 

An der rechten Halsseite war ein männerfaustgrosses Lymph- 
drüsenpacket zu konstatieren. Die Drüsen in Achselhöhlen und Leistenbeugen 
waren erbsen- bis bohnengross. Die Milz war durch zahlreiche grobe, 
knollige Einlagerungen enorm vergrössert; sie näherte sich der Symphyse 
auf 2 Querfinger. 

Blut: Hb = 35-40 pCt., R == 2 320 000, W = 28 100. 

P = 68,7 pCt. Mo = 1,0 pCt. Eos = 1,6 pCt. 

Ly = 27,7 „ Ma = 0,6 „ n. My = 0,4 „ 

mässig reichliche Normoblasten, keine Myeloblasten; starke Poikilo- und Anisozytose; 
unbedeutende Polychromatophilie. 

Pat. blieb einen Monat in der Klinik. Während dieser Zeit wurde das Drüsen¬ 
packet am Halse und der Milztumor zunächst jeden zweiten Tag, dann jeden Tag je 
5—10 Minuten bestrahlt. Dabei nahmen beide an Grösse erbeblich ab; der 
Halsumfang wurde um 5—6 cm kleiner, die Länge der Milz ging um 6 cm zurück. 
Auch die nicht bestrahlten Achseldrüsen wurden deutlich kleiner. Das 
Gesamtbefinden wurde eher etwas besser als schlechter. — Der Blutbefund war am 
Tage der Entlassung (15. 4. 05) folgender: 

Hb = 50-55 pCt., R = 3 220 000, W = 8700. 
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P = 74,3 pCt. Ma = 0,5 pCt. 

Ly = 19,4 „ Eos = 3,3 Keine Erythroblasten. 

Mo = 2,0 „ n. My = 0,5 n 

Nach der Entlassung wurde das Kind noch 2 Monate ambulant mit Röntgen¬ 
strahlen behandelt; dabei aber nahm sein Allgemeinbefinden eine deutliche Wendung 
zum Schlechten; es bestand dauernd Fieber. Auch der Blutbefund verschlechterte 
sich (Hb = 32 pCt., R = 2 840 000, W = 8800, prozentuales Verhältnis unver¬ 
ändert). 

Im vergangenen Winter soll Pat. nach Angabo des behandelnden Arztes an 
Lungentuberkulose gestorben sein. 

Fall 25. 

G. W., 18jähr. Handlungsgehilfe. 2 Jahre vor der Aufnahme operative Eröff¬ 
nung eines Furunkels im Nacken; 1 Monat später allmähliche Entstehung einer Ver¬ 
härtung an der rechten Halsseite, unterhalb des Unterkiefers. Juni 1904 operative 
Entfernung der Geschwulst, bald danach Rezidiv. Auf Arsenik und Umschläge an¬ 
geblich Vereiterung, spontanes Auf brechen und Verschwinden des Tumors bis auf 
einzelne harte Knoten. Seit 6 Monaten wieder Wachsen des Tumors; seit 1 Monat 
Schwerhörigkeit auf dem rechten Ohr, Husten, Auswurf, Appetitlosigkeit. 

Bei der Aufnahme (17. 8. 05) präsentierte sich der besprochene Tumor als eine 
halbkindskopfgrosse, knotige, derbe Masse, die unterhalb des rechten Unterkiefers lag. 
Hasel- bis wallnussgrosse Drüsen in der rechten Achselhöhle, in der rechten Fossa 
supra- und infraclavicularis. Keine Milzschwellung. 

Blut: Hb = 75 pCt., R = 4 920 000, W = 8400. 

P = 81 pCt. Mo = 6 pCt. 

Ly = 12 „ Eos = 1 „ 

Unter täglichen Röntgenbestrahlungen ging der Tumor an der 
rechten Halsseite innerhalb von 2 Monaten bis auf Apfelgrösse zurück, 
die Drüsen in der Achselhöhle und in den Schlüsselbeingruben wurden ebenfalls 
etwas kleiner. Der Allgemeinzustand besserte sich ganz bedeutend, bei 
der Entlassung (14. 10. 05) hatte Pat. keine Schmerzen, keine Schwerhörigkeit; das 
Körpergewicht war um 1,5 kg gestiegen. Der Blutbefund war bis auf eine massige 
Leukopenie (W = 5100) unverändert geblieben. 

Nach der Entlassung sollen sich die Drüsen noch nachträglich etwas verkleinert 
haben. Bald darauf aber ging es dem Pat. wieder schlechter; er bekam Schmerzen 
im Kreuz und in der Oberbauchgegend, Appetitlosigkeit, Fieber und magerte stark ab. 

Am 20. 11. 05 suchte er wieder die Klinik auf. Pat. machte damals einen recht 
schwerkranken Eindruck, er sah mager, blass und elend aus. Das Driisenpacket an 
der rechten Halsseite war etwa apfelgross geblieben, dafür waren aber die Drüsen in 
der rechten Achselhöhle ebenfalls bis zu Apfelgrösse angewachsen, es fand sich ein 
wallnussgrosser Knoten an der Protuberantia occipitalis und auch mehrere haselnuss¬ 
grosse Knoten in der linken Achselhöhle, ln der Oberbauchgegend eine grosse 
höckerige Drüsenmasse, hinter den Därmen gelegen. 

Blut: Hb = 100 pCt., R = 5 430 000, W = 7900. 

P = 86 pCt. Ma = 1,5 pCt. 

Ly = 9 „ Eos = 1,0 

Mo = 2,5 „ 

Im Harn ein Hauch Albumin. Temperatur 38,4 (Abendtemperatur). 

In der zweiten Woche nach der Aufnahme wurde die Röntgenbehandlung wieder 
aufgenommen, worauf die Drüsen wieder an Grösse abnahmen. Auch das Allgemein¬ 
befinden besserte sich etwas; Pat. wurde fieberfrei, die Albuminurie verschwand. 
Harnsäureausscheidung 0,061, P 2 0 5 -Ausscheidung 3,401 g. — Der Blutbefund blieb 
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fast unverändert. Pat. wurde am 22. 12. 05 entlassen, angeblich auf wenige Tage, 
ist aber nicht mehr wiedergekommen. 

Er soll am 27. 1. 06 gestorben sein. 

Fall 26. 

F. B., 20jähr. Schlosserstochter. Seit 6 Jahren zunehmende Drüsenschwellungen 
in der rechten Achselhöhle. Seit 3 Jahren Schmerzen und Schwächegefühl im rechten 
Bein: seit 1 Jahr Anschwellung der Drüsen in der rechten Leistenbeuge; An¬ 
schwellung des rechten Beines; 

Aufnahmebefund (15. 1. 06): Graziler Körperbau, Magerkeit. Beträcht¬ 
liches Oedem des ganzen reohten Beines, geringeres Oedem des linken Beines 
und der Regio pubica. In beiden Leistenbeugen, besonders rechts, grosso 
Drüsenpackete; auch intraabdominal in der Tiefe einige Drüsentumoren zu fühlen. 
In der rechten Achselhöhle ein apfelgrosser Drüsentumor, einige kleinere, bis hasel¬ 
nussgrosse in der rechten Fossa supraclavicularis. Leber kaum vergrössert; Milz 
nicht palpabel, Dämpfungsfigur etwas ausgedehnt. Normaler Lungen- und Herz¬ 
befund. 

Blut: Hb = 83 pCt., R = 4 110 000, W = 7200. 

P = 74 pCt. Ma = 1 pCt. 

Ly == 25 „ 

In der Klinik wurde die Röntgentherapie eingeleitet, und zwar wurden 
Achsel- und Leistendrüsen abwechselnd je 15 Minuten täglich bestrahlt. Schon 
nach einer Woche bildete sich das Oedem des Beines und der Scham¬ 
gegend völlig zurück, nach weiteren 8 Tagen war eine deutliche Verkleinerung 
der Drüsenpackete zu konstatieren. In den ersten 8 Tagen zeigten sich Temperatur¬ 
steigerungen bis 38,3. Harnsäureausscheidung 0,6; P 2 0 5 -Ausscheidung 1,298 g. 

Jedoch schon 4 Wochen nach dem Beginn der Behandlung trat ein 
Stillstand in der Besserung ein; ja, es erfolgte sogar, trotz fortgesetzter 
Bestrahlung, ein erneutes Wachstum der Drüsen; auch das Oedem des 
Beines stellte sich wieder ein. Schliesslich traten sogar Symptome hinzu, die für eine 
Kompression der Nervenstämme sprachen: Kribbeln und Taubheitsgefühl in 
den Zehen, Parese und Hypästhesie des rechten Unterschenkels, Abschwächung der 
Sehnenreflexe. Der Blutbefund änderte sich dabei in keiner Weise; auch die Leuko¬ 
zyten blieben auf normalen Werten (7300). Nach 6wöchiger Röntgentherapie wurde 
dann noch ein Versuch mit Atoxylinjektionen gemacht, die ebenfalls keinen Erfolg 
hatten. 

Am 19. 3. 06 wurde Pat. entlassen. 

Fall 27. 

A. K., 32jähr. Tischlersfrau. Mai 1905 Drüsenschwellung an der linken Hals¬ 
seite, später auch in der rechten Supraklaviculargrube, am rechten Unterkieferrande, 
in der rechten Achselhöhle. Appetitlosigkeit; Mattigkeit; seit Dezember 1905 trockner 
Husten, bisweilen Erbrechen. Schmerzen in der Brust und zwischen den Schulter¬ 
blättern; Nachtschweisse. Erhebliche Abmagerung. 

Bei der Aufnahme (21. 2. 06): Mittlerer Ernährungszustand; beträchtliche 
Drüsenschwellungen an beiden Halsseiten, am rechten Kieferwinkel, in beiden Achsel¬ 
höhlen und Fossae supraclaviculares. Verbreiterung der Herzdämpfung nach 
rechts bis zur rechten Parasternallinic. Leises akzidentelles Herzgeräuch. Leber 
leicht vergrössert, Milz gerade fühlbar. Die Röntgendurchleuchtung er¬ 
gibt einen breiten, dem Herzen anliegenden Schatten, entsprechend der 
Dämpfungsfigur. Noimale Harnsäure- und P o 0 ö -Ausscheidung. 

Blut: Hb == 90 pCt., R = 4 432 000, W = 18 600. 

P = 82 pCt. Mo = 0,25 pCt. Eos = 2,25 pCt. 

Ly = 14,5 „ Ue = 0,5 „ n. My = 0,5 „ 
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Pat. blieb nur 4 Wochen in der Klinik; die während dieser Zeit angewandte 
Röntgenbestrahlung bewirkte eine deutliche Volumsabnahme der Tumoren am Halse. 
Eine sichere Verkleinerung des Mediastinaltumors war durch Röntgendurchleuchtung 
nicht zu konstatieren. Gewichtszunahme 2,2 kg. 

Blutbefund bei der Entlassung (19. 3. (K>): 

Hb = 95 pCt., R = 4 950 000, W = 12 400. 

P = 86,5 pCt. Ue = 1,0 pCt. Eos = 1,0 pCt. 

Ly = 11,0 „ Ma = 0,5 „ 

Fall 28. 

W. N., 6jähr. Knabe. Seit 1 ] / 2 Jahren langsam zunehmende, höckerige An¬ 
schwellung an der linken Halsseite. Keine Störungen des Allgemeinbefindens. 

Bei der Aufnahme (24. 8. 05): Massiger Ernährungszustand, frische Gesichts¬ 
farbe. Kein Fieber. Residuen früherer Rhachitis; leichte Skoliose. An der linken 
Halsseite ein zweifaustgrosser, höckeriger, ziemlich weicher Drüsen¬ 
tumor; in der Umgebung noch mehrere wallnussgrosse, ebenfalls ziemlich weiche 
Drüsen. — Normaler Lungenbefund. Im Stuhl Askaris-Eier. Leichter Meteorismus. 
Milz nicht vergrössert. 

Blut: Hb = 73 pCt., R = 4 350 000, W = 85a). 

P = 67 pCt. Mo = 2,0 pCt. 

Ly = 24.5 „ Eos = 6,5 „ 

Auch hier wurde die Röntgentherapie eingeleitet; der grosse Drüsentumor 
wurde zunächst 5 Minuten täglich bestrahlt. Am 14. 10. 05 war derselbe nur noch 
kleinfaustgross: wegen beginnender Dermatitis musste damals die Bestrahlung aus¬ 
gesetzt werden. Trotzdem machte die Verkleinerung der Drüsen noch weitere Fort¬ 
schritte. Als dann nach Abheilen der Dermatitis sich wieder eine leichte Vergrösse- 
rung der Drüsen bemerkbar machte, wurde am 27. 12. 05 die Röntgentherapie wieder 
aufgenommen und dadurch ein weiteres, sehr erhebliches Einschmelzen 
der Tumoren erzielt, bis eine neue Röntgendermatitis dieser Behandlung am 
16.1.06 wieder Einhalt gebot. Harnsäureausscheidung während des Rück¬ 
ganges der Drüsentumoren ca. 0,18, P 2 0 6 -Ausscheidung 1,093 g. — Seitdem ist nur 
eine unbedeutende Vergrösserung der Drüsen zu konstatieren. — Der Allgemein¬ 
zustand des Knaben war eigentlich dauernd gut; zw T ar fieberte er sowohl in den 
Zeiten der Bestrahlung als auch in den Pausen mitunter recht beträchtlich, ohne dass 
jedoch sein Wohlbefinden dadurch wesentlich altericrt zu sein schien. Sein Körper¬ 
gewicht nahm bis Endo Februar dieses Jahres um 3 kg zu. — Am 24. Februar, also 
mehr als 5 Wochen nach der letzten Bestrahlung, bekam Pat. einen Urtikaria-Aus- 
schlag, der in wenigen Tagen abheilte; unmittelbar darauf abor stellte sich ein all¬ 
gemeines Anas arka ein, das rasch zunahm. Auch bildeten sich Ergüsse in Pleuren, 
Perikard und Peritoneum. Der Urin w'ar dabei völlig frei von Albumen, 
zeigte aber eine stark positive Diazoreaktion. Der Appetit nahm ab, der Knabe 
sah entschieden schlechter aus als früher. 

Die Leukozyten, die unter dem Einfluss der Röntgenbehandlung zeitweise 
bis auf 5600 gesunken waren, nehmen bei dem Auftreten der Urtikaria rasch zu, 
bis etw r a 21 000, bei dem Beginn der hydropischen Anschwellung sogar bis 32 000; 
einzelne Myelozyten und Normoblasten. Zunehmende Anämie. Nach vorübergehendem 
Rückgang der Oedeme wieder starkes Anasarka, allgemeine Transsudate, Kachexie. 
Im Urin lange Zeit kein Albumen, schliesslich ein Hauch Albumen, im Sediment 
hyaline, granulierte und Epithelzylinder, viel Erythrozyten, Nierencpithelien. 

Blut: Hb = 32 pCt., R = 2 200 0)0, W = 23 400. 

P = 89,8 pCt. Mo = 0,3 pCt. My = 1,4 pCt. 

Ly == 8,2 „ Eos == 1,3 71 

ziemlich viel Normoblasten. 

5. 4. 06. Exitus. 
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Autopsie (Dr. Walkhoff): Noch ziemlich erhebliche Schwellung des ge¬ 
samten lymphatischen Apparates; stellenweise gelbe Nekroseherde in den ge¬ 
schwollenen Drüsen. In der Leber sehr reichliche Einlagerung lymphomatösen 
Gewebes zwischen den Acini. Mikroskopisch in den Einlagerungen, ebenso wie in 
den Drüsen auffallend grosse Zellen, die eher wie Sarkomzellen als wie Lymphozyten 
aussehen. Nirgends tuberkulöse Veränderungen. 

Es fragt sich nun, ob und wie weit man berechtigt ist, auf Grund 
dieser Beobachtungen und mit Zuhilfenahme der bisher über diesen 
Gegenstand erschienenen Literatur schon jetzt ein endgültiges Urteil ab¬ 
zugeben über den Wert der Röntgenstrahlen bei Blutkrankheiten. 

In einer Hinsicht lässt sich ein abschliessendes Urteil gegenwärtig 
sicher noch nicht aussprechen, nämlich hinsichtlich der Dauererfolge 
dieser Behandlungsmethode, da der erste mit Röntgenstrahlen be¬ 
handelte Leukämiefall (Senn [46]) erst 3 Jahre zurückliegt, die weitaus 
meisten aber erst innerhalb der beiden letzten Jahre zur Beobachtung 
kamen; es ist daher auch bei den am günstigsten verlaufenen Fällen 
unmöglich zu behaupten, dass die erreichten Resultate, mag es sich nun 
um sogenannte „Heilungen“ oder Besserungen handeln, unbegrenzte Zeit 
persistieren werden. 

Wenn wir nun von diesem Punkte ganz absehen und uns die Frage 
vorlegen, was denn durch die Röntgentherapie auf dem Gebiete der 
Blutkrankheiten überhaupt geleistet wird, so dürfte es sich wohl 
empfehlen, diese Frage in eine Reihe von Unterfragen zu zerlegen 
und der Reihe nach zu erörtern, wie die Röntgentherapie wirkt 

1. auf das Blut. 

2. auf die leukämischen bzw. pseudoleukämischen Tumoren. 

3. auf das Allgemeinbefinden der Kranken. 

Der letzte Punkt schliesst dann in sich gewissermassen das Gesamt¬ 
resultat der Röntgentherapie ein, da es in praxi natürlich viel wichtiger 
ist, den Allgemeinzustand des Kranken zu heben, als irgend einen patho¬ 
logischen Zustand eines Organs zur Norm zurückzubringen. 

1. Die Wirklingen der Röntgenstrahlen anf das Blut. 

Wenn wir uns hierbei zunächst mit dem normalen Blute be¬ 
schäftigen, so möchte ich zunächst auf Experimente hinweisen, die von 
Baermann und Linser (55) angestellt worden sind. Die genannten 
Autoren bestrahlten Aufschwemmungen von Blut in physiologischer 
Kochsalzlösung bzw. defibriniertes Blut, ohne einen merklichen Zerfall 
der Blutkörperchen dadurch zu erzielen. Wir selbst modifizierten, wie 
schon früher berichtet (24), den Versuch in der Weise, dass wir Blut 
durch ßlutegelextrakt am Gerinnen hinderten und dann 30 Minuten und 
länger bestrahlten. Die vorher und nachher ausgeführten Zählungen 
ergaben zwar eine geringe Differenz im Sinne einer Abnahme der 
Erythrozyten wie der Leukozyten, die sich jedoch innerhalb der Fehler¬ 
grenzen hielt. Ein anderes Resultat schien sich dann zu ergeben, wenn 
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man das Blut innerhalb des lebenden Körpers den Röntgen¬ 
strahlen aussetzte. Wenigstens erreichten Helber und Linser (19) 
bei Bestrahlung kleiner Tiere eine Leukopenie, hier und da sogar das 
vollkommene Verschwinden der Leukozyten aus dem Blute, ohne dass 
sie sich in einem der inneren Organe auffallend anhäuften. Ob Helber 
und Linser nun Recht haben, wenn sie aus diesen Versuchen folgern, 
dass der Ort der Zerstörung der weissen Blutkörperchen nicht nur in 
den blutbildenden Organen sondern vor allem selbst im Kreislauf zu 
suchen ist, darauf kann ich hier nicht näher eingehen, ebenso wenig wie 
auf die Ausführungen Rosenbachs (37), der das Verschwinden der 
Leukozyten aus dem Kreislauf durch ihre Anhäufung in der Haut zu 
erklären sucht; die Tatsache steht jedenfalls fest, dass unter dem Einfluss 
der Röntgenstrahlen das normale Blut Veränderungen erleiden kann, 
nicht nur beim Tier, sondern auch beim Menschen. 

Ich denke dabei an unsere Fälle von Pseudoleukämie, von 
denen eine ganze Reihe ein ganz normales Blut hatte (z. B. Fall 25, 
26, 28). Von diesen 3 Fällen verhielt sich das Blut nur in einem 
(Fall 26) gegen die Bestrahlung ganz refraktär, während bei den anderen 
ein Einfluss derselben nicht zu verkennen war. Bei Fall 25 ging die 
Zahl der W von 8400 auf 5100 zurück, die Erythrozyten blieben 
konstant. Allerdings erfolgte der Abfall der Leukozyten auf leuko¬ 
penische Werte in diesem Falle nur in der ersten Behandlungsperiode, 
bei der Behandlung des Rezidives war ein derartiger Einfluss nicht zu 
konstatieren. Bei Fall 28 betrug die Zahl der Leukozyten bei 
der Aufnahme 8500, nach mehrwöchiger Bestrahlung 5600; auch hier 
blieb die Zahl der Erythrozyten ziemlich unbeeinflusst. Erst kurz vor 
dem Tode machte sich eine rasch zunehmende Anämie geltend, nachdem 
schon viele Wochen hindurch keine Bestrahlungen vorgenommen waren. 
Einen dritten Fall (Fall 22), der ebenfalls mit normalem Blutbefund in 
die Klinik kam, will ich hier nicht gelten lassen; zwar trat bei ihm im 
Laufe der Behandlung eine erhebliche Abnahme, namentlich der roten 
Blutkörperchen ein, jedoch erst zu einer Zeit, als es ihm bei seinem 
unaufhaltsam fortschreitenden Leiden sehr schlecht ging, so dass man 
die eintretende Anämie wohl eher als Zeichen einer allgemeinen Kachexie 
denn als Bestrahlungswirkung auffassen darf. 

Bei denjenigen Pseudoleukämien, die schon bei ihrem Eintritt eine 
Leukopenie hatten, war die Wirkung der Röntgenstrahlen eine ver¬ 
schiedene. Bei Fall 21 blieb die Zahl der Leukozyten nahezu konstant 
(am Anfang 3400, am Schluss 3800), die Zahl der roten Blutkörperchen 
erfuhr sogar eine deutliche Steigerung (von 3 850 000 auf 5 360 000). 
Bei Fall 19 und 23 sogar wurde die Leukopenie noch hoch¬ 
gradiger; in dem erstgenannten Falle ging die Leukozytenzahl von 
2500 zeitweise auf 700 herunter, bei dem zweiten von 4650 auf 2900- 
Die roten Blutkörperchen blieben in diesen beiden Fällen unverändert. 
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Bei denjenigen Pseudoleukämien endlich, die bei ihrer Aufnahme 
eine Vermehrung der Leukozyten zeigten, erfolgte durchweg eine 
Verminderung. So sank die Leukozytenzahl bei Fall 24 von 28100 
auf 8700, bei Fall 20 von 15 200 auf 4000, bei Fall 27 von 18 600 auf 
12 400. Die roten Blutkörperchen stiegen bei Fall 24 um 900 000, bei 
Fall 20 blieben sie ungefähr gleich, bei Fall 27 nahmen sie um 500000 zu. 

Unter 9 beobachteten Fällen erfolgte also 7 mal unter der Be¬ 
strahlung ein Rüokgang der Leukozyten, nur zweimal blieben sie unbe¬ 
einflusst. Die Zahl der roten Blutkörperchen hingegen wurde, abge¬ 
sehen von den beiden nicht zu rechnenden Fällen, niemals kleiner, 
sondern erfuhr sogar bisweilen eine geringe Steigerung. — Ganz 
interessant ist, dass die Verminderung der Leukozyten in diesen Fällen 
fast durchweg auf Kosten der Lymphozyten erfolgte, so dass die 
polynukleären Zellen eine relative Vermehrung zeigten, eine Beobachtung, 
die sich auch mit den experimentellen Resultaten von Eelber und 
Linser (19) deckt. Die Schwankungen der Leukozytenarten von 
kleineren Prozentzahlen (Eos, Ma, Mo, Ue), sind so gering, dass sie 
wohl innerhalb der Fehlergrenzen liegen können. 

Es ist demnach wohl ganz zweifellos, dass den Röntgenstrahlen 
eine Wirkung auf die Blutbeschaffenheit des normalen lebenden Orga¬ 
nismus nicht abzusprechen ist. Das ist aber noch immer nicht gleich¬ 
bedeutend mit einer Wirkung auf das Blut selbst; denn einmal wurden 
bei unseren Patienten doch stets Organe bestrahlt, die mit der Blut¬ 
bildung etwas zu tun haben (Milz, Lymphdrüsen), und zweitens kann 
man, welchen Körperteil man auch bestrahlen mag, die Hauptbildungs¬ 
stätte des Blutes, die Knochen nie ausschalten. 

Ob also die Röntgenstrahlen auch auf die schon fertigen Blut¬ 
elemente eine Wirkung ausüben, geht aus unseren Beobachtungen an 
Kranken nicht hervor. Diese Frage wird sich auch meiner Ansicht nach 
leichter auf dem Wege des Tierexperimentes als durch klinische An¬ 
wendung der Bestrahlungstherapie erledigen lassen; und da diese Arbeit 
sich vorwiegend mit den klinischen Wirkungen der Röntgenstrahlen 
beschäftigen soll, so gehe ich auf diesen strittigen Punkt nicht näher ein. 

Soweit von der Beeinflussung des normalen Blutes durch Röntgen¬ 
strahlen. 

Praktisch ungleich wichtiger ist nun das Verhalten des kranken, 
speziell des leukämischen Blutes gegenüber dem Einfluss der Be¬ 
strahlung. Was zunächst die weissen Blutkörperchen betrifft, so 
war bei allen unseren Leukämien, sowohl Myelämien wie Lymphämien, 
ein Rückgang ihrer Gesamtzahl unter dem Einfluss der Be¬ 
strahlung zu konstatieren, abgesehen von Fall 16, der schon wenige 
Tage nach dem Beginn der Behandlung die Klinik verliess. 

Ganz verschieden aber verhielt sich der Modus dieses Leukozyten¬ 
rückganges. Bei einer Reihe von Fällen gab es eine ganz beträchtliche 
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Latenzzeit, in der trotz energischster Bestrahlung keine Spur einer 
Leukozytenverminderung zu erzielen war, wo ihre Zahl im Gegenteil 
sogar noch anstieg. Ob dieses Ansteigen nur ein Fortschreiten des 
leukämischen Prozesses darstellt oder schon eine Bestrahlungswirkung ist 
(Colombo [12]) will ich nicht erörtern. 

Ein eklatantes Beispiel für eine solche Latenzzeit bildet Fall 2 
(Myelämie). Bei diesem Patienten wurden 3 Wochen die Knochen und 
dann 2 Wochen die Milz ohne jeden Erfolg bestrahlt, so dass wir schon 
den Fall für ganz refraktär hielten, bis dann endlich nach fünfwöchiger 
Latenz der Rückgang erfolgte. Eine 14 tägige Latenz bestand in Fall 3 
(Myelämie) und 14 (Lymphämie), eine 8tägige in Fall 6 (Myelämie) 
eine dreiwöchige bei Fall 8 (Myelämie) und 12 (Lymphämie). 

Bei allen übrigen Fällen sehen wir sofort nach dem Beginn der 
Bestrahlung eine Verminderung der'Leukozyten qin treten. 

Aber nicht nur diese Latenzzeit gab den einzelnen Fällen ein so ver¬ 
schiedenes Gepräge, sondern auch, nachdem der Leukozytenrückgang 
einmal in Fluss gebracht worden war, existierten noch immer enorme 
Unterschiede hinsichtlich der Schnelligkeit, mit der er erfolgte. 

Ein Extrem in dieser Beziehung stellte wieder Fall 2 (Myelämie) 
dar. Nachdem hier 5 Wochen lang die Bestrahlung ganz wirkungslos 
gewesen, erfolgte ganz plötzlich, von einem Tag zum andern ein Leu¬ 
kozytensturz um 134 000, der den weiteren, langsameren Rückgang 
der Leukozyten einleitete. Aehnlich verhielt sich Fall 6 (Myelämie), bei 
dem die Leukozyten in 4 Tagen von 314 000 auf 128 000, also um 
186 000 abnahmen. 

Auch bei Lymphämien haben wir ein derartig rasches Zurückgehen 
der Leukozyten gesehen, z. B. bei Fall 11, wo ebenfalls in 2 Tagen 
ein Abnehmen von 640 000 auf 530 000 erfolgte, an die sich dann 
ein weiterer sehr rascher Rückgang (durchschnittlich um 30—40 000 
pro die) anschloss. 

Diesen Fällen stehen wieder andere gegenüber, bei denen die Ver¬ 
minderung der Leukozyten sehr allmählich erfolgte, so dass eine über 
die Fehlergrenzen hinausgehende Abnahme nur in Zeiträumen von 8 bis 
14 Tagen zu konstatieren war. Ich nenne als Beispiel hierfür Fall 12 
(Lymphämie). 

Wenn man sich fragt, ob dieses verschiedene Verhalten der Fälle 
von einem Gesichtspunkte aus zu erklären ist, so kann man das wohl 
verneinen. Meiner Ansicht nach spielen dabei mehrere Faktoren mit, 
die sich gegenseitig beeinflussen. Ein Hauptmoment stellt sicher die Höhe 
der absoluten Leukozytenzahl dar, insofern, als man bei hohen 
Leukozytenwerten einen raschen Abfall eher erwarten darf als bei relativ 
niedrigen Werten. So war es eine regelmässige Erscheinung, dass der 
zunächst sehr rasche Leukozytenrückgang, nachdem die Zahl der weissen 
Blutkörperchen erst erheblich vermindert war, immer langsamer wurde, 
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so dass eine solche „Leukozytenkurve“ nicht eine schräg abfallende 
gerade Linie, sondern eine sich der Abszisse immer langsamer nähernde 
Bogenlinie darstellte. Auch die Latenzzeit war bei den Fällen mit ganz 
hohen Leukozytenwerten durchschnittlich geringer als bei denen mit 
niedrigen Leukozytenzahlen. Ich erinnere nur an das sofortige prompte 
Zurückgehen der Leukozyten bei Fall 1 (W=700 000) Fall 4 (W=528 000) 
und Fall 11 (W = 664 000); bei den Kranken mit mittleren Leukozyten¬ 
werten (2—300 000) war das Verhalten ein wechselndes, bei denen mit 
niedrigen Werten war entweder eine längere Latenzzeit oder ein sehr 
langsamer Leukozytenrückgang oder auch beides vereint zu finden. 
Als Beleg diene Fall 3 (W == 133 000, 14tägige Latenz), Fall 12 
(W = 151 000, 3 wöchige Latenz, sehr langsamer Rückgang), Fall 13 
(W = 119 000, langsamer Rückgang) und Fall 14 (W = 27 000, 14tägige 
Latenz). Eine Ausnahme stellt nur' Fall 10 dar, bei dem die Anfangs¬ 
zahl nur 67 700 betrug und bei welchem trotzdem ein sofortiger, mässig 
rascher Abfall der Leukozyten (innerhalb 3 Wochen auf 26 000) erfolgte. 

Scheinbare Ausnahmen bilden Fall 7 und 15; *im erstgenannten 
Falle handelte es sich um eine äusserst anämische Frau, bei der die 
relativ niedrige Leukozytenzahl (28 000) vielleicht schon ein terminales 
Symptom darstellte. Der zweite Fall war eine akute Lymphämie, die 
natürlich nicht nach'denselben Gesichtspunkten zu beurteilen ist wie die 
chronischen Leukämien. 

Ueberhaupt hat vielleicht die Akuität des Krankheitsprozesses 
auch eine Bedeutung für die Schnelligkeit, mit der die Röntgenwirkung 
eintritt. Wenigstens ist es immerhin bemerkenswert, dass bei Fall 2, 
den wir 5 Wochen erfolglos bestrahlten, die ersten Krankheitserscheinungen 
sich mehr als 3 Jahre vor dem Beginn der Behandlung gezeigt hatten, 
während beispielsweise bei Fall 11, bei dem ein sofortiger rascher Leu¬ 
kozytenabfall erfolgte, die ersten Krankheitssymptome erst vor 8 Monaten 
bemerkt worden waren. 

Jedoch ist dies ein Punkt, über den sich streiten lässt, da sich ein¬ 
mal der genaue Termin der Erkrankung schwer feststellen lässt und 
da sich auch unter unseren Fällen solche finden, die trotz eines fast 
akuten Beginnes recht langsam auf die Behandlung reagierten, z. B. 
Fall 13, bei dem die ersten Symptome erst ein Vierteljahr zurücklagen 
und die Leukozytenzahl mit grosser Mühe in 36 Sitzungen von 119 000 
auf 50 200 gebracht werden konnte. 

Wenn also auch in diesem Punkte noch keine Sicherheit besteht, so 
dürfte doch etwas anderes ziemlich feststehen, dass nämlich die Rezi¬ 
dive weitaus schwerer zu beeinflussen sind, dass bei ihnen der 
Erfolg der Röntgentherapie eine viel unsicherer und langsamerer ist als 
bei den frischen Fällen. 

Ich möchte hierauf auf die Frage der Rezidive überhaupt etwas 
näher eingehen. 
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Sämtliche Leukämiker, die wir nach der Behandlung 
längere Zeit beobachten konnten, haben Rezidive bekommen, 
wobei stets eine Vermehrung der Leukozyten eintrat, meistens auch ein 
Wachstum der betr. leukämischen Tumoren (Drüsen, Milz) und die ent¬ 
sprechenden Störungen des Gesamtbefindens. Die Leukozytenvermehrung, 
auf die ich hier speziell eingehen möchte, erreicht zwar nicht die Höhe, 
welche vor der Behandlung bestand, was aber wohl nur daran lag, 
dass die betreffenden Patienten unserem Rate folgten und die Klinik bei 
den ersten wiederkehrenden Beschwerden aufsuchten. 

Derartige Rezidive traten nicht nur nach dem Aussetzen der Be¬ 
handlung ein; in Fall 8 kam es sogar trotz täglicher energischer Milz¬ 
bestrahlung zu einem eklatanten Rezidiv; nachdem schon eine normale 
Leukozytonzahl (7900) erreicht war und nachdem auch die Knochen¬ 
markelemente fast völlig aus dem Blute verschwunden waren, stiegen 
die Leukozyten innerhalb weniger Tage bis 93 500 an. 

Sowohl die beim Aussetzen der Bestrahlung als auch die während 
der Behandlung entstandenen Rezidive zeigten nun eine ausserordent¬ 
liche Hartnäckigkeit gegenüber der Röntgentherapie. Auch in 
denjenigen Fällen, die auf die erste Behandlung prompt reagierten, 
machte die Bekämpfung des Rezidives erstaunliche Schwierigkeiten. So 
dauerte es z. B. in Fall 4, in dessen erster Bestrahlungsperiode der 
Leukozytenabfall sofort begann, bei dem ersten, leichten Rezidiv 
(W = 27000) 14 Tage, bei dem zweiten, schwereren Rezidiv (W=87000) 
sogar 5 Wochen, bis die Leukozyten sich zu vermindern begannen. In 
den übrigen Fällen machten wir ganz ähnliche Erfahrungen. 

Für den Zeitpunkt, an dem die Rezidive einsetzten, haben wir 
bei denjenigen Kranken, die das Rezidiv ausserhalb der Klinik bekamen, 
natürlich nur in gewissen subjektiven Symptomen einen Anhaltspunkt, 
z. Z. in einem Spannungsgefühl in der Milzgegend und Knochen¬ 
schmerzen. Beide Symptome konnten wir auch bei solchen Kranken 
finden, die in der Klinik ihr Rezidiv bekamen. Nach dem Auftreten 
dieser Symptome zu urteilen, dauerte es nach dem Aufhören der Be¬ 
handlung doch meistens mehrere Wochen, bis das Rezidiv seinen Anfang 
nahm; manchmal war dieser Anfang ein so allmählicher, dass eine genaue 
Zeitbestimmung nicht möglich war. 

Durch welche Gründe es bedingt wird, dass die Rezidive im allge¬ 
meinen schwerer zu beeinflussen sind, liesse sich nur dann entscheiden, 
wenn man überhaupt schon etwas Sicheres darüber wüsste, wodurch die 
Röntgenstrahlen wirken. Diese Frage ist zwar bereits der Gegenstand 
von mehreren Arbeiten geworden, z. T. experimenteller Natur (Cursch- 
mann und Tau pp [10]), ist aber meines Erachtens immer noch nicht 
endgiltig entschieden. 

Wie schon erwähnt, pflegen die Rezidive immer erst einige Wochen 
nach dem Aufhören der Bestrahlung einzusetzen; ja, man konnte sogar 
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wiederholt konstatieren, dass nach dem Aussetzen der Bestrahlung 
noch eine weitere Besserung des Blutbefundes vor sich ging, dass 
also eine Nachwirkung der Röntgenstrahlen existiert. Diese Nach¬ 
wirkungen, auf die auch von anderen Autoren [Seelig (44)] hingewiesen 
ist, haben meiner Ansicht nach einen ganz erheblichen praktischen 
Nutzen, deswegen, weil während der Behandlung sich sehr häufig ein 
Moment einstellt, das der Röntgentherapie Halt gebietet, die Röntgen- 
dermatitis; in unseren Fällen war beim Eintreten der Dermatitis 
meistens schon ein ganz erheblicher Effekt auf die Blutbeschaffenheit 
erzielt worden, manchmal aber auch keine völlige Reduktion der Leu¬ 
kozyten auf normale Werte. Dank der Bestrahlungsnachwirkung 
konnten wir in solchen Fällen dann getrost die Behandlung für einige 
Zeit aussetzen, ja wir schickten mitunter den Patienten für einige Wochen 
nach Hause und sahen dann, wenn er nach Abheilung der Dermatitis 
wiederkam, mitunter keine Verschlechterung, sondern eine weitere Ver¬ 
besserung des Blutbefundes. 

Allerdings ist es uns auch nicht erspart geblieben, eine Nachwirkung 
der Röntgenstrahlen in anderem, sehr unerwünschtem Sinne kennen zu 
lernen, und zwar ihre Nachwirkung auf die Haut. In unserem 
1. Falle trat mehrere Monate nach dem Aussetzen der Behandlung ein 
tiefes Röntgenulkus auf, welches mehr als ein halbes Jahr zur Heilung 
brauchte. Allerdings lagen hier die Verhältnisse ganz besonders un¬ 
günstig, insofern als diese Patientin damals gerade gravide wurde; die 
Bauchdecken waren stark gespannt und neigten aus diesem Grunde wohl 
ganz besonders zur Ulkusbildung. In den übrigen Fällen haben wir eine 
schwere Schädigung der Haut nie gesehen, sondern nur leichte des¬ 
quamative Entzündungen, selten kleine, oberflächliche rasch heilende 
Ulzerationen. 

Diese Nachwirkung der Röntgenstrahlen auf das Blut, wie auf 
die Haut, ist durch eine neuerdings erschienene Arbeit von Werner (56), 
die eine Photoaktivität bestrahlter Gewebe dartut, dem Verständnis 
näher gerückt. 

Soweit von dem Einfluss der Röntgenstrahlen auf die absolute Zahl 
der Leukozyten. 

Vielleicht noch interessanter ist jedoch das verschiedene Verhalten 
der einzelnen Leukozytenarten bei der Bestrahlungstherapie. 

Was zunächst die Myelämie betrifft, so ist bereits von der Mehr¬ 
zahl der Autoren, die über dieses Gebiet geschrieben haben, daraufhin¬ 
gewiesen worden, dass der Rückgang der Leukozyten in erster 
Linie auf Kosten der Myelozyten geschieht. Auch in der ersten, 
aus der hiesigen Klinik hervorgegangenen Leukämiearbeit (24) ist schon 
ausdrücklich auf das relative Ansteigen der polynukleären Zellen auf¬ 
merksam gemacht worden und die daraus resultierende elektive Wirkung 
der Röntgenstrahlen auf die Myelozyten betont worden. Unsere späteren 
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Myelämiefällen haben diese im ersten Falle gemachte Erfahrung bestätigt. 
Bei allen nahm die Prozentzahl der My ganz erheblich ab, ausser bei 
Fall 7 und 17. Beide Fälle aber bieten, wie schon erwähnt, durch 
Abnormitäten der Blutbeschaffenheit und des Verlaufes so viele Ab¬ 
weichungen von dem gewöhnlichen Bilde der Myelämie, dass man aus 
ihnen in dieser Beziehung keine allgemeinen Schlussfolgerungen ziehen 
darf. Man kann also die elektive Wirkung der Röntgenstrahlen auf 
die Myelozyten wohl als Regel hinstellen. Der Grad dieser elektiven 
Wirkung ist nun allerdings ein recht verschiedener; wie die oben mit¬ 
geteilten Krankengeschichten lehren, gingen die Myelozyten in manchen 
Fällen auf Bruchteile eines Prozents zurück, während sie in anderen 
Fällen sich auf einer weit höheren Prozentzahl hielten, obwohl die Ge¬ 
samtzahl der Leukozyten auf leukopenische Werte gesunken 
war. Ich meine hier in erster Linie Fall 1, bei dem jedesmal, wenn 
die Gesamtzahl der weissen Blutkörperchen niedrig war, auch die Myelo¬ 
zyten sich auf äusserst bescheidenen Werten hielten, und als Gegen¬ 
stück Fall 2, bei dem noch bei normaler Gesamtzahl der Leukozyten 
der Prozentsatz an Myelozyten nie unter 10 pCt. zu bringen war. 

Ich glaube, dass dieses verschiedene Verhalten der Myelo¬ 
zyten für die prognostische Beurteilung der Fälle von der 
allergrössten Bedeutung ist, weit wichtiger als die absoluten 
Werte der erzielten Leukozytenverminderung. Von den eben erwähnten 
Fällen lebt der erstere noch heute bei leidlichem Wohlbefinden, während 
der Tod des zweiten trotz normaler Leukozytenzahl nicht zu verhindern 
war. Je niedriger die relativen Myelozytenwerte werden, um so mehr 
kann man, glaube ich, auf eine lange Erhaltung des Patienten hoffen, je 
höher die Myelozytenzahlen bleiben, um so ungünstiger ist die Prognose 
des Falles. 

Ausnahmen von dieser Regel werden ja vielleicht hier und da Vor¬ 
kommen; dennoch glaube ich, dass uns dieser Satz einen nicht zu ver¬ 
achtenden Anhaltspunkt für die zu erwartenden therapeutischen Erfolge 
gibt. Ich erinnere nur an Fall 8 und 10, von denen der eine Kranke 
(Pall 8) noch jetzt, mehr als zwei Jahre nach dem Beginn der Krank¬ 
heit seinem Beruf als Arbeiter nachgeht, während der andere Patient 
(Fall 10), der erst 7 Monate vor der Aufnahme erkrankte, bereits ge¬ 
storben ist. Bei dem ersteren ging die Myelozytenzahl auf 0,2 pCt. 
zurück, bei dem zweiten bestand schliesslich eine Leukopenie, dabei aber 
eine Myelozytenzahl von 6—10 pCt. 

Ganz verschwunden sind die Myelozyten in keinem unserer Fälle 
aus dem Blute, ein Umstand, der allein schon verbieten würde, in diesem 
und jenem unserer Fälle, von einer „Heilung“ zu reden. Unsere 
Resultate sind in dieser Beziehung also nicht so günstig wie die anderer 
Autoren [Lommel (30), Rohde (39)], die über ein völliges Verschwinden 
der Myelozyten berichten. 
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Eine ganz besondere Beachtung muss man den Myelozyten ausser¬ 
dem auch aus dem Grunde schenken, weil, wie wir gesehen haben, bei 
allen Myelämie-Rezidiven, die wir selbst beobachteten, die prozentuale 
Vermehrung der Myelozyten dem absoluten Anstieg der Leu¬ 
kozytenzahl um mehrere Tage vorherging, ihn also gewissermassen 
annoncierte. 

Was die übrigen Leukozytenarten betrifft, so zeigten die poly¬ 
nukleären, neutrophilen Zellen bei sämtlichen bestrahlten Myelämien 
eine relative Zunahme; meistens erreichten sie normale Prozentzahlen 
von 70—75 pCt., in einigen Fällen fanden sich sogar auffallend hohe 
Werte bis über 80 pCt. Bei den Rezidiven nahmen sie dann wieder ab, 
kurz sie verhielten sich umgekehrt wie die Myelozyten. Auffallend zahl¬ 
reich waren auch bei der Mehrzahl unserer Fälle die Uebergangs- 
formen zwischen Myelozyten und polynukleären Zellen vertreten, Zellen, 
deren Plasma neutrophil gekörnt war, und deren Kern weder ganz rund 
noch oval war wie der der Myelozyten, noch den typischen lappigen 
Bau der Kerne der polynukleären Zellen zeigte. Unter dem Einfluss 
der Bestrahlung schienen sie meistens eine kleine relative Zunahme zu 
erfahren. 

Die Lymphozyten, deren Prozentzahl bei Myelämien ja gewöhn¬ 
lich äusserst niedrig ist, zeigten in unseren Fällen während der Be¬ 
strahlungswirkung durchweg eine relative Zunahme, ihre normale 
Prozentzahl erreichten sie jedoch meistens nicht, auch nicht dann, wenn 
die Gesamtleukozytenzahl normal oder unter der Norm war. 

Was endlich die eosinophilen Zellen und die Mastzellen an¬ 
belangt, so konnte man bei den ersteren nach Eintreten der Röntgen¬ 
wirkung hier und da wohl eine mässige relative Vermehrung feststellen, 
die jedoch meistens nur eine vorübergehende war (z. B. in Fall 1), 
häufiger aber blieb ihr Prozentverhältnis unverändert oder es wurde sogar 
geringer. Jedenfalls war ihr Verhalten kein ganz konstantes. 

Bei den Mastzellen hingegen konnten auch wir, ebenso wie 
Schleip und Hildebrandt (41) und Meyer und Eisenreich (33), in 
einigen Fällen eine gewisse Resistenz gegenüber den Röntgen¬ 
strahlen beobachten, sie verschwanden niemals völlig aus dem Blute 
und erreichten auch bei vollster Bestrahlungswirkung nur selten so 
niedrige Werte, wie sie bei normalem Blute die Regel sind. Zum Bei¬ 
spiel war bei Fall 8 eine relative Vermehrung der Mastzellen bei dem 
Abklingen des einen Rezidives unverkennbar; sie erreichten damals den 
recht hohen Wert von 16,2 pCt. Auf das gleiche Verhalten der Mast¬ 
zellen bei Fall 18, den ich unter dem Namen „Mastzellenleukämie“ aus¬ 
führlicher beschrieben habe, will ich hier nicht näher eingehen. 

Wesentlich anders gestaltete sich das Schicksal der verschiedenen 
Leukozytenarten bei den Lymphämien unter dem Einfluss der Röntgen¬ 
strahlen. 
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Die Myelozyten kamen hier nicht in Betracht, weil sie im lymphä- 
mischen Blute garnicht oder doch nur in ganz vereinzelten Exemplaren 
anzutreffen sind. 

Das Hauptinteresse beanspruchen hier entschieden die Lympho¬ 
zyten. 

Ebenso wie bei den Myelämien die Myelozyten, so zeigten auch bei 
den Lymphämien die Lymphozyten ausser der absoluten auch eine 
relative Verminderung unter der Röntgentherapie, aber diese relative 
Verminderung war in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle nicht 
annähernd so hochgradig wie die der Myelozyten. 

Eine Verminderung der Lymphozyten auf normale Werte (von 
75,4 pCt. auf 27 pCt.) erreichten wir nur in einem einzigen Falle (Fall 14), 
und zwar in einem solchen, den wir nur auf Grund der relativen 
Lymphozytose zu den chronischen Lymphämien rechneten; die absolute 
Leukozytenvermehrung war bei ihm sehr gering, desgleichen die Drüsen¬ 
schwellungen. In diesem einen Falle könnte man allerdings fast von 
einer Heilung reden, da sich unter der Röntgentherapie das normale 
Blutbild wieder herstellte. Dies war auch der einzige Fall, bei dem der 
erzielte Erfolg bei Aussetzen der Behandlung nur wenig abnahra. 

Bei allen anderen Lymphämien änderte sich das Verhältnis der 
weissen Blutkörperchen unter einander trotz ihrer absoluten Verminderung 
nur wenig, die lymphämische Beschaffenheit blieb bis zu einem 
gewissen Grade bestehen. Zum Beispiel waren bei Fall 11 trotz 
einer Gesamtzahl von 8800 noch immer 76 pCt. Lymphozyten vor¬ 
handen, in Fall 12 bei einer Gesamtzahl von 19 100 83 pCt. Lympho¬ 
zyten, in Fall 13 bei einer Gesamtzahl von 25 250 82 pCt. Lympho¬ 
zyten. Also nicht nur in den ganz ungünstig verlaufenden Fällen von 
Lymphämie blieb die lymphämische Beschaffenheit des Blutes erhalten, 
sondern auch bei solchen Patienten, die sich infolge der Behandlung 
eines relativen Wohlbefindens erfreuten. Man würde daher die letzteren 
Fälle, wenn sie nach abgeschlossener Röntgentherapie zur Untersuchung 
kämen, trotz fehlender Drüsentumoren und trotz normaler Leukozyten¬ 
zahl noch immer als Lymphämien erkennen können, viel leichter als 
manche behandelten Myelämien, bei denen man die vereinzelten Myelo¬ 
zyten wohl einmal übersehen kann. 

Was das Verhalten der übrigen weissen Zellen bei den Lymphämien 
anbelangt, so sind eigentlich nur die polynukleären neutrophilen 
Zellen von Interesse. Dieselben pflegten im umgekehrten Verhältnis ab- 
und zuzunehmen wie die Lymphozyten; bei dem oben besprochenen 
Fall 14 erreichten sie annähernd normale Werte (67,3 pCt). 

Die übrigen Zellen (Mo, Eos und Ma) waren stets nur in so geringer 
Zahl vorhanden, dass ihre geringen Schwankungen angesichts der beim 
Tarieren nicht zu vermeidenden Fehler keine besondere Bedeutung be¬ 
anspruchen dürften. Ich will hier noch erwähnen, dass ich bei der Be- 
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sprechang der Lymphämien eine Unterscheidung zwischen grossen and 
kleinen Lymphämien in vielen Fällen nicht durchgeführt habe; zwischen 
beiden kommen so viele Uebergänge vor, dass es vielfach dem sub¬ 
jektiven Empfinden des Untersuchers überlassen bleibt, ob er eine Zelle 
zu den grossen oder kleinen Lymphozyten rechnen will. Die Mehrzahl 
der Lymphozyten war bei unseren chronischen Lymphämien jedenfalls 
zu den kleinen zu rechnen. 

Ich komme nun zur Besprechung der Frage, wie die roten Blut¬ 
körperchen des leukämischen Blutes sich gegenüber den Röntgen¬ 
strahlen verhielten, eine Frage, die um so wichtiger ist, als nach unsern 
Erfahrungen der Ueilerfolg der Röntgenbehandlung in hohem Masse von 
dem Verhalten der roten Blutkörperchen abhängig ist. 

Bei Besprechung der Fseudoleukämien haben wir gesehen, dass bei 
normalem Blutbefunde die Erythrozyten durch fortgesetzte Be¬ 
strahlung nur wenig beeinflusst werden, eine Tatsache, die ganz gut zu 
den Experimenten von Milchner und Mosse (34) stimmt. Die ge¬ 
nannten Autoren sahen nach Bestrahlungen von Kaninchen-Extremitäten 
im Knochenmark zwar eine Rückbildung des leukozytenbildenden Ge¬ 
webes auftreten, das erythroblastische Gewebe hingegen blieb nahezu 
unbeeinflusst. 

Es ist vielleicht zweckmässig, auch beim leukämischen Blute zu 
unterscheiden zwischen den Fällen, die am Beginn der Behandlung eine 
normale Zahl und ein normales Verhalten der Erythrozyten zeigten, 
und den anderen Fällen, bei denen bereits Zeichen einer Anämie Vor¬ 
lagen. 

Ein ganz normales Verhalten der roten Blutkörperchen bot am 
Beginn der Behandlung eigentlich nur ein einziger Fall, eine Lymphämie 
(Fall 14). Bei diesem Patienten ging die Zahl der roten Blutkörperchen 
unter der Röntgentherapie etwas zurück (von 5 240 000 auf 4 100 000), 
ohne dass sich dabei eine Alternative des Befindens geltend machte; 
übrigens hob sich die Zahl der Erythrozyten bald wieder bis auf 5135000. 

Bei allen übrigen Leukämien waren die Verhältnisse der roten Blut¬ 
körperchen bei der Aufnahme schon als nicht mehr normal zu bezeichnen, 
teilweise bestand sogar ausgesprochene Anämie. 

Diese Fälle zeigten nun in bezug auf das Schicksal der roten Blut¬ 
körperchen ein grundverschiedenes Verhalten. 

Bei den einen war die Folge der Bestrahlung eine sichtliche Zu¬ 
nahme der Erythrozyten, die unter Umständen sogar die Norm erreichte, 
bei den anderen wurde die schon beim Beginn der Behandlung be¬ 
stehende Anämie sehr ungünstig beeinflusst, so dass das Symptomenbild 
Aehnlichkeit mit dem einer perniziösen Anämie bekam [cf. Wass- 
muth (50)]. 

Als Beispiele des ersten Typus erwähne ich aus den mitgeteilten 
Krankengeschichten folgende Fälle: 
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Fall 1 (Myelämie): Bei der Aufnahme . . R = 2915 000 

bei der Entlassung . . R = 4 250 000 

Fall 4 (Myelämie): Bei der 1. Aufnahme . R = 1 952 Q00 

bei der 1. Entlassung . R = 4 544 000 

bei der 2. Aufnahme . R = 3 960 000 

bei der 2. Entlassung . R = 4 700 000 

Fall 5 (Myelämie): Vor der Behandlung . R = 3 820 000 

nach der Behandlung . R = 5 000 000 

Fall 6 (Myelämie): Vor der Behandlung . R = 2 900 000 

nach der Behandlung . R = 4 100 000 

Fall 8 (Myelämie): Vor der Behandlung . R = 2 960 000 

während der Behandlung, 
die noch jetzt fortge¬ 
setzt wird, zeitweise R = 4 110 000 

Eine ungünstige Einwirkung auf die Erythrozyten sahen wir in 
folgenden Fällen: 

Fall 2 (Myelämie): Vor der Behandlung R = 3990 000 
nach der Behandlung . R = 2 580 000 
Fall 10 (Myelämie): Vor der Behandlung . R = 2 760 000 
während der Behandlung 
zeitweises Herab¬ 
sinken auf. . . . R = 1 500 000 

Fall 17 (Leucaemia mixta): 

Vor der Behandlung . R = 2 860 000 

nach der Behandlung . R = 2 380 000 

Fall 18 (Mastzellenleukämie): 

Vor der Behandlung . R = 2 330 000 

nach 14tägiger Be¬ 
handlung . . . . R = 1 921 900 

Unter den genannten Fällen befindet sich, wie ersichtlich, keine 
einzige Lymphämie. Bei dieser Krankheit war der Einfluss der Röntgen¬ 
strahlen auf die Zahl der Erythrozyten offenbar ein viel geringerer, so¬ 
wohl im günstigen wie im ungünstigen Sinne. Die einzige Lymphämie, 
bei der die Anämie im Laufe der Behandlung zunahm, war Fall 11. 
Aber bei ihm zeigte sich die Verschlimmerung der Anämie weniger in 
der Abnahme der Zahl der Erythrozyten, die überhaupt nur vorüber¬ 
gehend zu konstatieren war, als vielmehr in dem Auftreten anderer 
anämischer Erscheinungen, Augenhintergrundblutungen, Oedemen etc. 

Bei den übrigen Lymphämien zeigte der Erythrozytenbefund nur 
geringe Schwankungen, denen eine praktische Bedeutung nicht beigelegt 
werden kann. 

Was den praktischen Wert des Schicksales der Erythrozyten anbe¬ 
langt, so ist es klar, dass diejenigen Fälle, in denen die Anämie sich 
bei der Bestrahlung bessert, günstiger zu beurteilen sind, als diejenigen, 
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in denen sie sich verschlimmert. Und in der Tat zeigte das Allgemein¬ 
befinden bei den erstgenannten Fällen auch durchweg eine Besserung, 
während die letztgenannten 4 Patienten bereits sämtlich gestorben sind. 

Diejenigen Fälle, in denen die roten Blutkörperchen unbeeinflusst 
blieben, sind natürlich wieder sehr verschieden zu beurteilen je nach 
dem Grade der Anämie, die nicht beeinflusst werden konnte. So sehen 
wir einen ungünstigen Verlauf bei Fall 7 und 11, bei denen die Zahl 
der Erythrozyten nur 2 000 000 und weniger betrug, während bei denen 
mit höheren Erythrozytenzahlen der Verlauf ein immerhin leidlich guter 
zu nennen war. 

Jedenfalls geht aus diesen Daten unzweifelhaft hervor, dass der 
Heilerfolg der Röntgentherapie in ausserordentlich hohem Grade auch 
davon abhängig ist, ob es gelingt, die häufig schon bestehende Anämie 
zu bessern. Fälle mit extremer Anämie scheinen im allgemeinen für die 
Röntgentherapie eine ungünstige Prognose zu geben. 

Mit dem Steigen und Fallen der Erythrozytenzahlen ging auch das 
morphologische Verhalten der roten Blutkörperchen meistens Hand 
in Hand; eine erhebliche Poikilo- und Anisozytose oder eine deutliche 
Polychromatophilie trat eigentlich nur bei stark reduzierten Erythrozyten¬ 
zahlen auf. 

Die kernhaltigen roten Blutkörperchen zeigten ein sehr merk¬ 
würdiges Verhalten in Fall 8. Bei diesem Kranken sahen wir mehr¬ 
mals eine vorübergehende Ueberschwemmung des Blutes mit 
Erythroblasten, die stets von einem Ansteigen der Erythro¬ 
zyten gefolgt war. In diesen Perioden fand also offenbar eine leb¬ 
hafte Blutbildung statt. Ob letztere durch die Röntgentherapie angeregt 
war, wage ich nicht zu entscheiden. Wahrscheinlicher dünkt es mich, 
dass es sich im Gegenteil um eine rezidivierende Wucherung des Knochen¬ 
markes handelte, da solche Perioden sich durch eine gleichzeitige Ver¬ 
mehrung der weissen Blutkörperchen als Rezidive kennzeichneten, und 
da auch vor dem Beginn der Bestrahlung, bei der Aufnahme des Kranken 
in die Klinik eine enorme Vermehrung der kernhaltigen roten Elemente 
vorhanden war. 

Der Hämoglobingehalt des Blutes war im Verhältnis zur Zahl 
der Erythrozyten häufig etwas gering; im allgemeinen aber machte er die 
Schwankungen der Erythrozytenzahlen mit. 

Bei der Besprechung der Wirkung der Röntgenstrahlen auf das 
Blut haben wir bisher schlechtweg von der Bestrahlung der Kranken 
gesprochen, jedoch unberücksichtigt gelassen, welche Organe wir be¬ 
strahlten. 

Wie aus den Krankengeschichten ersichtlich, wählten wir zur Be¬ 
strahlung immer diejenigen Organe, die wir pathologisch vergrössert 
fanden, also bei den Myelämien die Milz, bei den Lymphämien die 
Lymphdrüsen. 
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Eine Ausnahme machten wir bei Fall 14, dieser etwas atypischen 
chronischen Lymphämie, bei der die Lymphdrüsenschwellungen recht 
unbedeutende waren, während ein erheblicher Milztumor vorhanden war; 
in diesem Falle wählten wir die Milz als Bestrahlungsobjekt und erzielten 
damit den beschriebenen günstigen Erfolg. 

Auch bei anderen Lymphämien, bei denen neben Drüsenschwellungen 
eine erhebliche Milzvergrösserung zu konstatieren war, wurde zeitweise 
die Milz bestrahlt, aber immer nur neben den Drüsen, so dass wir über 
die Wirkung der ausschliesslichen Milzbestrahlung bei Lymphämien 
sonst keine Erfahrungen haben. Da die Vergrösserung der Milz bei 
Lymphämien hauptsächlich auf Vermehrung ihrer lymphatischen Elemente 
beruht, so ist a priori zu erwarten, dass die Bestrahlung der Milz den¬ 
selben Erfolg haben müsste, wie die einer beliebigen, entsprechend ver- 
grösserten Drüse. 

Bei 2 Fällen, einer Myelämie (Fall 2) und einer Lymphämie (Fall 12) 
wurde die Behandlung mit einer Bestrahlung der Knochen einge¬ 
leitet. Bei dem ersteren Falle führten wir diese Therapie 3 Wochen 
lang ohne Erfolg durch, bei dem zweiten Falle begann nach 21 Be¬ 
strahlungen ein sehr langsamer Rückgang der Leukozyten. Aus diesem 
negativen bzw. unvollkommenen Erfolge der Knochenbestrahlung in den 
beiden genannten Fällen kann man natürlich keine Schlüsse auf die 
praktische Verwertbarkeit der Knochenbestrahlung ziehen, zumal es sich 
um Fälle handelte, die überhaupt langsam auf die Röntgenbestrahlung 
reagierten. Von anderer Seite [Wendel (51)] sind sogar durch Knochen¬ 
bestrahlungen noch dort Erfolge erzielt worden, wo die Milzbestrahlung 
versagte. 

Um den Einfluss der Knochenbestrahlung ganz sicher festzustellen, 
hätten wir eine grössere Zahl von Kranken ausschliesslich auf diese 
Weise längere Zeit behandeln müssen, was sich bei unserem relativ rasch 
wechselnden Krankenmaterial nicht gut durchführen lässt. Jedenfalls 
scheint es mir wahrscheinlich, dass die Schnelligkeit des Erfolges im 
allgemeinen bei der Bestrahlung der vergrösserten leukämischen 
Organe (Milz» Lymphdrüsen) eine grössere sein wird. Es wäre das ja 
auch weiter nicht wunderbar, da die Knochenwand auch der Behandlung 
mit harten Röhren ein ganz beträchtliches Hindernis bietet. 

Später gingen wir in der Regel so zu Werke, dass wir die Knochen 
nur dann bestrahlten, wenn die Bestrahlung von Milz oder Lymphdrüsen 
wegen Dermatitis unmöglich geworden war. Die bei diesen Knochen¬ 
bestrahlungen zu verzeichnenden Besserungen des Blutbefundes sind 
jedoch deshalb nicht beweisend, weil immer der Einwand gemacht werden 
kann, dass es sich lediglich um eine Nachwirkung der Milz- oder 
Drüsenbestrahlungen handelte. 
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2. Der Einfluss der Röntgenstrahlen auf die leukämischen bzw. 
pseudoleukämischen Tumoren. 

Bevor ich die durch die Röntgentherapie in unseren Fällen erzielten 
Veränderungen der leukämischen Organe (Milz, Drüsen) erörtere, will 
ich nur auf die Schwierigkeit hin weisen, ein Urteil über diese Ver¬ 
änderungen zu bekommen. Beim Studium des Blutes verfügen wir über 
genaue Zählungsmethoden, deren Fehlergrenzen nicht so sehr weite sind. 
Wenn wir aber sagen sollen, ob eine leukämische Milz kleiner geworden 
ist, so kann unser Urteil von manchen ungünstigen Nebenumständen 
beeinflusst werden. Füllung der Därme, Aszites, der Stand des Zwerch¬ 
fells, die Spannung der Bauchdecken, alle diese Umstände spielen dabei 
eine Rolle, so dass auch die scheinbar exakte Messung mit dem Band¬ 
masse oft nur scheinbar richtige Resultate gibt. Aehnlich liegen die 
Verhältnisse bei der Beurteilung von den Grössenverhältnissen der Drüsen. 
Häufig war das auffälligste nicht eine Abnahme oder Zunahme des 
Volumens, sondern eine Aenderung in der Konsistenz von Milz oder 
Lymphdrüsen. Oft wurden wir auch auf die Verkleinerung eines solchen 
Organes erst dadurch aufmerksam gemacht, dass die Kranken über 
Besserung der durch die vergrösserten Organe hervorgerufenen mecha¬ 
nischen Belästigungen berichteten. 

Um bei den Myelämien anzufangen, so wurden bei allen, lange 
genug behandelten Fällen deutliche, manchmal sogar enorme Ver¬ 
kleinerungen der Milz unter der Röntgentherapie beobachtet. Am erheb¬ 
lichsten war die Verkleinerung bei Fall 1 und 6, bei dem eine Milz, die 
vorher die linke Bauchhälfte ganz ausfüllte und auch noch in die rechte 
Bauchhälfte hineinragte, schliesslich gerade mit dem Rippenbogen ab- 
schnitt. Von Fall 2, 4 und 5, die ebenfalls am Anfang einen so 
kolossalen Milztumor aufwiesen, zeigte Fall 4 auch eine ganz gute 
Rückbildung der Milz, während bei Fall 2 und 5 die Milzkuppe stets 
unterhalb der Nabelhorizontalen blieb; allerdings ist der letztgenannte 
Fall kaum 6 Wochen in Behandlung gewesen. Bei den kleineren 
Milztumoren (Fall 3, 7 und 8) fiel die Verkleinerung der Milz zwar nicht 
so in die Augen, war aber immerhin sicher. Auf ihre normale Grösse 
sahen wir die Milz jedoch niemals kommen. 

Im allgemeinen machten wir die Erfahrung, dass der Milztumor sich 
in denjenigen Fällen am promptesten verkleinert, wo neben einer sehr 
grossen Milz auch eine auffallend hohe Leukozytenzahl vorhanden war, 
dass dagegen bei denjenigen Kranken, bei denen die Leukozytenzahl in 
keinem rechten Verhältnis zu der Grösse des Milztumors stand, letzterer 
schon schwerer zu beeinflussen war. Ich erinnere hier an den Fall 2, 
bei dessen letzter Aufnahme die Leukozytenzahl rund 79 400 betrug, 
während die Milz bis ins kleine Becken reichte. Bei diesen Kranken 
ging unter der Bestrahlung die Leukozytenzahl noch etwas zurück, 
während die Milz an Grösse eher zu- als abnahm. 
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Auch, ist es angesichts des unglücklichen Ausganges dieses Falles 
nicht undenkbar, dass derartige Fälle überhaupt prognostisch ungünstiger 
sind als solche, bei denen die Leukozytenzahl dem Milztumor annähernd 
entspricht. 

Die leukämischen Drüsenschwellungen verhielten sich im all¬ 
gemeinen analog den myelämischen Milztumoren. Auch sie zeigten in 
allen den Fällen, die lange genug behandelt wurden, ein deutliches Zu¬ 
rückgehen, dessen Schnelligkeit mitunter erstaunlich war. Am raschesten 
ging die Verkleinerung der Drüsen an dem später unglücklich ver¬ 
laufenen Fall 11 vor sich. Auch bei den Rezidiven, die stets eine 
neue Vergrösserung der Drüsen mit sich brachten, konnte letztere in 
diesem Falle immer wieder recht schnell auf ein minimales Volumen 
reduziert werden. Bei Fall 13, der auch hinsichtlich des Blutes nicht 
sehr prompt reagierte, ging die Einschmelzung der Drüsen viel langsamer 
von statten; ganz besonders resistent schien der grosse Mesenterial¬ 
drüsentumor zu sein. — Bei Fall 12 ist es ganz bemerkenswert, dass 
Bestrahlung der Knochen auf die vergrösserten Drüsen in keiner 
Weise wirkte, während dieselben sich bei direkter Bestrahlung rasch 
zurückbildeten, nicht nur bei der ersten Attacke sondern auch bei den 
Rezidiven. Im Gegensatz dazu zeigte Fall 14 ein völliges Verschwinden 
der Drüsen, obwohl nur die Milz bestrahlt wurde. 

Ausserordentlich lehrreich und fast noch interessanter sind die Er¬ 
fahrungen, die wir bei der Bestrahlung pseudoleukämischer Organ¬ 
schwellungen gesehen haben. 

Wenn wir zunächst die sogenannten „linealen Pseudoleukämien“ 
ins Auge fassen, so sehen wir unter 3 Fällen nur einmal eine geringe 
Verkleinerung des Milztumors notiert; bei den beiden anderen Fällen 
blieb der Milztumor vollkommen unbeeinflusst. In allen 3 Fällen bestand 
neben der Milzschwellung eine mässige Vergrösserung der Leber, so dass 
wir auch an eine sogen. Bantische Krankheit denken konnten. 

Bei einem der genannten Fälle (Fall 20), einem 2jährigen Knaben, 
konnten wir vor wenigen Tagen die interessante Tatsache konstatieren, 
dass die Milz, die auf die Bestrahlungen gar nicht reagiert hatte, später 
sich ganz von selbst zurückbildete, so dass die Auffassung dieses Falles 
als Pseudoleukämie doch wohl anfechtbar sein dürfte. 

Bei den lymphatischen Leukämien hatten wir in gewissem 
Sinne bessere Resultate aufzuweisen, als bei den linealen, insofern näm¬ 
lich, als in sämtlichen 7 Fällen zunächst eine deutliche und dabei rasche 
Verkleinerung der Drüsen unter dem Einflüsse der Röntgentherapie ein¬ 
trat. Leider aber erwies sich dieser Erfolg, wenigstens in den Fällen, 
die wir längere Zeit im Auge behalten konnten, als kein dauernder. 
Der Kranke, dessen faustgrosses Halsdrüsenpacket unter 22 Bestrahlungen 
fast völlig eingeschmolzen war (Fall 22), kam nach 4 Monaten mit einem 
erheblich grösseren Drüsentumor an derselben Stelle wieder, und diesmal 
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waren alle unsere Anstrengungen vergebens, das weitere Wachstum 
der Drüsen zu hemmen, geschweige denn sie zum Schwinden zu bringen. 

Desgleichen mussten wir bei Fall 25 ein Rezidiv erleben, zwar 
weniger an der zuerst bestrahlten Stelle, aber dafür an mehreren andern 
zugleich; dieses Rezidiv erwies sich noch als einigermassen zugänglich 
für die Behandlung, jedenfalls aber erheblich weniger als beim ersten Mal. 

Bei Fall 26 endlich trat das Rezidiv sogar während andauernder 
Behandlung auf und vernichtete in wenigen Tagen das Resultat mehr¬ 
wöchiger Bestrahlungstherapie. 

Einer besonderen Besprechung bedarf wohl noch Fall 24, Dieser 
Knabe hatte neben seinem grossen Halsdrüsentumor eine enorme Ver- 
grösserung der Milz; trotzdem könnte man, glaube ich, auch diese Krank¬ 
heit zu den lymphatischen Pseudoleukämien rechnen, da schon die 
Palpation ergab, dass die Milzvergrösserung augenscheinlich zum grössten 
Teil durch eingelagerte Lymphomknoten bedingt war. Zu Bedenken gibt 
nur das weitere Schicksal dieses Knaben Veranlassung, da wir durch 
den behandelnden Arzt erfuhren, dass der Knabe schliesslich an Lungen¬ 
tuberkulose gestorben sei. Unter diesen Umständen läge immerhin 
noch die Möglichkeit vor, dass es sich hier gamicht um eine wirkliche 
Pseudoleukämie, sondern um eine tuberkulöse Erkrankung des 
lymphatischen Apparates handelte. Die Unterscheidung dieser beiden 
Krankheiten kann, wie neuerdings Zuppinger (54) wieder mit Recht 
betont, ganz erhebliche Schwierigkeiten machen, fa fast unmöglich sein; 
in diesem Falle haben wir zwar durchaus keine Gewissheit von dem 
tuberkulösen Charakter der Affektion; sollte es sich aber um eine solche 
tuberkulöse Erkrankung gehandelt haben, so wäre es immerhin bemerkens¬ 
wert, dass auch tuberkulöse Drüsenschwellungen einer Rückbildung durch 
Röntgenbestrahlung fähig sind. 

Ferner möchte ich noch erwähnen, dass bei dem Kranken (Fall 22), 
bei dem die Lymphdrüsen so ausgesprochene Neigung zeigten, mit der 
Umgebung zu verwachsen, wo ferner das Allgemeinbefinden so rapide 
zurückging, vielleicht die Möglichkeit einer echten malignen Degeneration 
der Drüsen denkbar erscheint. Dasselbe gilt von dem inzwischen ver¬ 
storbenen Knaben (Fall 28), dessen Drüsentumoren histologisch eher einen 
sarkomatösen als lymphomatösen Eindruck machten. 

3. Die Wirkung der Röntgentherapie auf den Allgemeinzustand 

der Kranken. 

Bei der Beurteilung des Allgemeinzustandes ist auf eine grosse Zahl 
von Punkten zu achten, die alle als wichtige Faktoren ihren Einfluss 
auf den Zustand des Kranken ausüben; man hat zu achten auf Körper¬ 
gewicht, Turgor der Haut, Körpertemperatur, Oedeme, 
Sekretionsverhältnisse und vieles andere mehr, nicht zum mindesten 
auch auf das subjektive Befinden des Kranken selbst, auf den Grad 
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seines Krankheitsgefühls und auf seine körperliche wie geistige Leistungs¬ 
fähigkeit. 

Dass auf alle diese Dinge auch bei unseren Kranken goachtet worden 
ist, braucht wohl nicht besonders hervorgehoben zu werden; jedoch 
dürfte es zu weit führen, die Veränderungen derselben bei jedem einzelnen 
Falle einzeln zu besprechen. Ich will mich deshalb darauf beschränken, 
alle diese Sachen unter dem Sammelbegriff „Allgemeinbefinden“ zu ver¬ 
einen und nur dort die Einzelheiten dieses Allgemeinbefindens hervor¬ 
zuheben, wo es zum Verständnis notwendig ist. 

Den Anfang mögen wieder die Myelämien machen. 

Die Erfahrungen, die wir bei unseren Myelämien bezüglich der 
Wirkung der Bestrahlung auf das Allgemeinbefinden machten, waren die 
denkbar verschiedensten. Der günstigste Fall war auch in dieser Be¬ 
ziehung wieder Fall 1. Diese Kranke machte, als sie in die Klinik auf¬ 
genommen wurde, einen geradezu hoffnungslosen Eindruck, der in den 
ersten Tagen sich noch verstärkte; ihr baldiger Tod schien sicher. Mit 
dem Einsetzen der Röntgenbehandlung machte die Verschlimmerung des 
Zustandes zunächst einmal halt, es war weder ein Fortschritt noch ein 
Rückschritt des Allgemeinbefindens zu konstatieren; jedoch schon nach 
wenigen Wochen trat eine unverkennbare Wendung zum Besseren ein; 
zwar zeigten sich nicht unbeträchtliche Fieberbewegungen, die über 
3 Wochen anhielten, aber sogar während dieser Fieberperiode hob das 
subjektive Wohlbefinden sich sichtlich; das Körpergewicht blieb gleich, 
obwohl schon damals eine wesentliche Verkleinerung des Milztumors vor 
sich ging. 

Als dann diese Zeit der Fieberbewegungen vorüber war, blühte 
Pat. sichtlich auf, das Körpergewicht ging um 14,2 kg in die Höhe, 
nach ömonatiger Behandlung unterschied sie sich äusserlich kaum 
noch von einer gesunden Frau; der beste Beweis für ihre Besserung 
dürfte aber der sein, dass Patientin dann während ihrer Ab¬ 
wesenheit von der Klinik konzipierte, normale Schwanger¬ 
schaft, Partus und Wochenbett durchmachtc, ohne dass dabei 
eine wesentliche Verschlechterung ihres Zustandes cintrat. 
Auch jetzt, 2 Jahre nach dem Beginn der Behandlung, ist sie imstande, 
zu Hause ihre Wirtschaft zu versehen und hat auch sonst keine nennens¬ 
werten Beschwerden. 

Nicht ganz so glänzend, aber doch immer noch auffallend günstig, 
war die Beeinflussung des Allgemeinbefindens bei Fall 4, 5, 6, 8 und 9. 
Bei allen 5 Kranken nahm das Körpergewicht zu, in Fall 4 und 6 um 
10 kg, das Allgemeinbefinden wurde so gut, dass die Patienten ihre 
Arbeit wieder aufnehmen konnten, z. T. sogar schwere Feldarbeit ver¬ 
richteten. 

Bei Fall 3 wurde das Allgemeinbefinden vielleicht nur wegen der 
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gleichzeitigen chronischen Nephritis nicht besonders günstig beeinflusst. 

— Recht bemerkenswert ist bei diesen Fällen das verschiedene 
Verhalten der Körpertemperatur unter dem Einfluss der Be¬ 
strahlungen. In Fall 4 und 9 fieberten die Kranken bei der Aufnahme, 
wurden aber wenige Tage nach dem Beginn der Bestrahlung 
dauernd fieberfrei. Fall 5 und 8 verliefen überhaupt afrebil. Fall 3 
und 6 jedoch, die bei der Aufnahme fieberfrei waren, bekamen beim 
Einsetzen des Leukozytenrückganges Fieberstösse bis gegen 39°, die 
nach wenigen Tagen wieder abklangen; es zeigte sich also bei ihnen 
dieselbe Erscheinung, die wir auch bei Fall 1 beobachteten, nur mit dem 
Unterschiede, dass in den beiden genannten Fällen das Allgemein¬ 
befinden dabei viel mehr alteriert war. Namentlich die eine Patientin 
(Fall 6) klagte über hochgradige Abgeschlagenheit, Glieder- 
reissen, Schlaflosigkeit, ja es kam sogar mehrmals zum Erbrechen. 

Diese Zustände, die übrigens bald vorübergingen, trafen beidemal, wie 
schon gesagt, mit dem Rückgang der Leukozytenzahl zeitlich zusammen, 
so dass ein Zusammenhang zwischen beiden Dingen unverkennbar ist. 

Meiner Ansicht nach ist es ziemlich sicher, dass die Fieberstösse 
und die Alteration des Allgemeinbefindens Folgeerscheinungen 
des raschen Leukozytenzerfalles sind. Den Einwand, dass auch 
bei interkurrenten, akuten Krankheiten unter Umständen ein Zurück¬ 
gehen der Leukozyten vorkommt und dass die erwähnten Ereignisse in 
diesem Sinne zu deuten wären, dürfte wohl dadurch hinfällig sein, dass 
in beiden Fällen sich keine Zeichen einer akuten, interkurrenten Krank¬ 
heit nachweisen Hessen und vor allem, dass sich mit diesen Zuständen 
eine zweifellose Besserung des gesamten Krankheitsbildes einleitete. — 

Allerdings kann ich keinen Grund nennen, warum bei Fall 2, bei dem 
doch auch ein ganz rascher Leukozytensturz erfolgte, in dieser Zeit kein 
Fieber eintrat. 

Jedenfalls kann man aus diesen Erscheinungen, die von mehreren 
anderen Autoren bestätigt werden, die praktische Lehre ziehen, dass 
solche plötzlich eintretenden Fieberzustände bei bestrahlten Leukämien 
nicht immer als ungünstiges Symptom, sondern vielmehr häufig als 
Zeichen der beginnenden Besserung aufzufassen sind; allerdings dürfte 
es wohl rätlich sein, während dieser Fieberperioden die Bestrahlung aus¬ 
zusetzen oder wenigstens einzuschränken, da ein geschwächter Organismus 
mögücherweise doch einmal einer derartigen Attacke erliegen könnte. 

Von sonstigen Symptomen, die eine Besserung des Allgemein¬ 
zustandes anzeigten, sei bei unseren Fällen noch erwähnt das Zurück¬ 
gehen der Augenhintergrundsveränderungen, der Albuminurie, der profusen 
Schweisse; bei einem Fall sehen wir auch das Verschwinden der leukä¬ 
mischen Taubheit. 

Im Gegensatz zu diesen Myelämien von gutem oder wenigstens / 

leidlich günstigem Verlauf stehen 3 Myelämiefälle von ausge- I 
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sprochen malignem Verlauf, an die sich noch die 2 sogen, 
atypischen Leukämien anschliessen. 

Bei dem ersten dieser 5 Fälle (Fall 2) wurde durch die Röntgen¬ 
therapie noch wenigstens ein vorübergehender Nutzen erzielt, während 
bei den anderen 4 Fällen ich mich des Eindruckes nicht erwehren kann, 
dass durch die Röntgenbehandlung direkt geschadet worden ist. Auch 
die erwähnte vorübergehende Besserung des Allgemeinbefindens bei Fall 2 
lag mehr in dem subjektiven Befinden des Patienten als in objektiv 
nachweisbaren Momenten. So fehlte z. B. hier die sonst stets vor¬ 
handene Zunahme des Körpergewichts. Bei den Rezidiven wurde 
dann die Wirkung auf den Allgemeinzustand immer geringer, und schliess¬ 
lich sahen wir den Kranken trotz fortgesetzter Röntgentherapie sich 
immer mehr dem letalen Ende nähern. 

In den übrigen 4 Fällen wurde nicht einmal eine vorübergehende 
Besserung des Allgemeinzustandes erzielt, trotz der unverkennbaren 
Wirkung der Strahlen auf Blutbeschaffenheit und leukämische Organe. 
Dabei war die Zahl der angewandten Bestrahlungen in diesen 4 Fällen 
gerade ganz besonders gering; wenn also der Organismus auf die Be¬ 
strahlungen in ungünstiger Weise reagierte, so ist der Grund dafür sicher 
nicht in einem Plus an Bestrahlung, sondern in einem Minus an 
Resistenzfähigkeit des Organismus zu suchen. 

Die Ursachen dieser verminderten Widerstandsfähigkeit des Organismus 
sind nicht ganz sicher. Ein sehr wichtiger Faktor ist ent¬ 
schieden die in allen diesen Fällen bestehende Anämie, der 
einzige Grund dürfte sie aber auch nicht sein, da bei dem so gut ver¬ 
laufenen Fall 1 die Anämie kaum geringer war als in den infausten 
Fällen. 

Recht verschieden von der Beeinflussung des Allgemeinbefindens bei 
den Myelämien war die Wirkung der Ilöntgcnstrahlen auf das Allgemein¬ 
befinden der Lymphämien. 

Während wir bei den Myelämien fast überall entweder sehr günstige 
oder ganz deletäre Wirkungen der Bestrahlung sahen, trat bei den 
Lymphämien die Beeinflussung des Allgemeinbefindens überhaupt mehr 
in den Hintergrund. Ich sehe hier ab von der akuten Lymphämie, 
die eine besondere Besprechung erfahren wird, ln denjenigen Fällen 
von chronischer Lymphämie, wo der Krankheitsprozess das Allgemein¬ 
befinden noch nicht wesentlich in Mitleidenschaft gezogen hatte, blieb 
dieses auch während der Röntgenbehandlung gut; die geringen subjektiven 
Besserungen beruhten vielleicht auf dem physischen Einfluss der 
Drüsenverkleinerung. Zu dieser Gattung von Fällen gehören Fall 12, 
14 und die ersten Krankheitsperioden von Fall 11 und 13. Bei 
der anderen Sorte von Fällen jedoch, die schon in heruntergekommenem 
Allgemeinzustand die Klinik aufsuchten, konnte ein Erfolg bezüglich des 
Allgemeinbefindens, der sich mit denen bei Myelämien erzielten über- 
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haupt vergleichen Hesse, nicht erreicht werden. Im Gegenteil, wir 
mussten dann sehen, dass das Körpergewicht nicht zu-, sondern abnahm, 
z. B. bei den späteren Krankheitsperioden unserer ersten Lymphämie 
(Fall 11), dass sich eine erhebliche Hinfälligkeit bemerkbar machte, die 
in einem Falle merkwürdig kontrastierte mit der durch die Drüsenver¬ 
kleinerung hervorgerufenen Euphorie. 

Was die Fieberverhältnisse betrifft, so war bei den relativ 
günstig verlaufenden Fällen 12 und 14 und in der ersten Behandlungs¬ 
periode von 13 überhaupt keine Temperatursteigerung vorhanden. Auch 
Fall 11 war, solange es dem Patienten noch leidlich ging, afrebil, ob¬ 
wohl gerade bei diesem Falle ein ganz auffallend rascher 
Leukozytenzerfall stattfand. Erst als sein Allgemeinzustand sich 
ungünstiger gestaltete, stellten sich auch bei ihm leichte Fieber¬ 
bewegungen ein. Bei unserem letzten Lymphämiker endlich (Fall 16) 
sahen wir nach 5 Bestrahlungen hohes Fieber eintreten (bis 39,8°), ob¬ 
gleich die Leukozytenzahl nicht herunterging, sondern anstieg. Es scheint 
demnach, als ob ein solcher direkter Zusammenhang von Temperatur¬ 
steigerung und Leukozytenzerfall, wie wir ihn bei einigen Myelämien 
sahen, bei Lymphämien seltener ist, vielleicht sogar ganz fehlt. Ob 
dabei der Umstand eine Rolle spielt, dass bei der Mvelämie granulierte, 
bei der Lymphämie ungranulierte Zellen zerfallen, will ich dahin¬ 
gestellt sein lassen. 

Wenn wir schliesslich die Pseudoleukämien nur daraufhin an- 
sehen, wie bei ihnen der Allgemeinzustand durch die Röntgentherapie 
beeinflusst wurde, so ist zunächst zu sagen, dass man bei 2 von den 
lienalen Pseudoleukämien überhaupt keinen Einfluss auf das Allgemein¬ 
befinden konstatieren konnte. Nur bei der dritten Kranken, derselben, 
bei der auch eine geringe Verkleinerung der Milz als Bestrahlungs¬ 
wirkung notiert wurde, sahen wir während der 6 wöchigen Behandlungs¬ 
dauer eine Gewichtszunahme von 6 kg, der auch eine Besserung 
ihrer subjektiven Beschwerden (Appetitlosigkeit, Mattigkeit) entsprach, 
ein also immerhin ganz beachtenswerter Erfolg. Wie lange diese Besserung 
anhielt, können wir allerdings nicht sagen, da Patientin uns schon nach 
5 Wochen verliess. 

Bei den lymphatischen Pseudoleukämien war eine Wirkung auf 
das Allgemeinbefinden auch nicht überall zu bemerken. Unser erster 
derartiger Kranker hatte, als er zum ersten Male die Klinik aufsuchte, 
überhaupt keine nennenswerten Störungen des Allgemeinzustandes, 
und als er dann zum zweiten Male unsere Hilfe in Anspruch nahm, 
musste man den raschen Verfall des Patienten auf das unaufhaltsame 
Fortschreiten des Krankheitsprozesses beziehen, nicht auf einen Einfluss 
der Röntgenstrahlen. 

Auch Fall 26, 27 und 28 zeigten von vomeherein eigentlich keine 
besonderen Allgemeinsymptome, bei Fall 27 blieben dieselben auch 
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während der Behandlung aus, während bei einer anderen Patientin 
(Fall 26) doch 8 Tage lang Fieberbewegungen auftraten, die man 
wohl auf die Bestrahlung zurückführen darf, die aber von keinen ernsten 
Störungen begleitet waren. 

Bei Fall 28 schliesslich sahen wir, abgesehen von massigen Fieber¬ 
bewegungen, die sowohl während der Bestrahlungen als auch in den 
Intervallen auftraten, eigentlich ein dauernd gutes Allgemeinbefinden. 
Der Knabe nahm sogar um 3 kg zu. Erst in allerletzter Zeit, als wir 
schon am Ende der Behandlung angelangt zu sein glaubten, bekam er 
den in der Krankengeschichte beschriebenen allgemeinen Hydrops, allge¬ 
meine Kachexie, und rasch fortschreitende Anämie. Uebrigens trat 
dieses Ereignis, das schliesslich zum letalen Ausgang führte, 5 Wochen 
nach der letzten Bestrahlung ein; ob es mit der Röntgentherapie in 
irgend einem kausalen Zusammenhang steht, erscheint mir daher mehr 
als zweifelhaft. 

Eine sichtliche Besserung des Allgemeinbefindens erreichten wir bei 
Fall 25, wenigstens in der ersteu Bestrahlungsperiode; bei der Behand¬ 
lung des alsbald folgenden Rezidivs war die Allgemeinwirkung der 
Röntgentherapie schon erheblich schwächer. — Auch bei dem Knaben, 
der später an Lungentuberkulose starb (Fall 24) war der günstige Ein¬ 
fluss der Röntgenstrahlen auf den Allgemeinzustand gering; jedenfalls 
konnte er, als die Krankheit einen schlimmen Verlauf zu nehmen be¬ 
gann, diesen nicht aufhalten. — In Fall 23 endlich schien die Allgemein¬ 
wirkung der Röntgenstrahlen trotz glänzender Beeinflussung der Drüsen¬ 
schwellungen nicht sehr erfreulich zu sein. Während der Kranke sich 
unter Arsen behandlung trotz geringerer lokaler Erfolge wirklich erholte, 
nahm er unter der Röntgentherapie 8 kg ab und wurde schlifesslich in 
einem ziemlich elenden Zustand entlassen. Uebrigens trat in diesem Falle 
sowohl unter Arsen- wie Röntgenbehandlung Fieber auf. 

Alles in allem scheinen die Allgemeinwirkungen der Röntgentherapie 
bei Pseudoleukämien etwa die Mitte zu halten zwischen den bei 
Myelämien und den bei Lymphämien beobachteten. Dass wir bei 
einigen lymphatischen Pseudoleukämien eine günstigere Beeinflussung des 
Allgemeinzustandes sahen als bei Lymphämien, hat vielleicht darin seinen 
Grund, dass die pseudoleukämischen Organveränderungen, die wir rück¬ 
gängig machen konnten, in diesen Fällen viel hochgradiger waren und 
die Kranken weit mehr belästigten als die Drüsenschwellungen der 
Lyraphämiker; und dass die Hinwegräumung eines sehr belästigenden 
lokalen Uebels auch auf das Allgemeinbefinden bessernd wirken kann, 
ist selbstverständlich. 

Im Anschluss an die Besprechung des Allgemeinzustandes der 
Leukämiker und Pseudoleukämiker und seine Beeinflussung durch die 
Röntgentherapie möchte ich noch die durch die Bestrahlung hervor¬ 
gerufenen Aenderungen des Stoffwechsels kurz berühren. 
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Von Lossen und Morawitz (31) und neuerdings auch von 
Rosenberger (38) sind bereits spezielle systematische Untersuchungen 
über die Ausscheidung der Harnsäure bei leukämischen Er¬ 
krankungen angestellt worden. Unsere diesbezüglichen Beobachtungen 
scheinen die Resultate der genannten Autoren zum grossen Teil zu be¬ 
stätigen. Vor allem sahen auch wir, dass die ohnehin schon hohen 
Harnsäurewerte bei Leukämien bei raschem Leukozytenabfall sich 
steigerten oder wenigstens hoch blieben, dass sie aber nach dem Ab¬ 
fallen der Leukozyten kleiner wurden. Eine Ausnahme stellt Fall 11 
dar (Lymphämie), bei dem trotz raschen Leukozytenrückganges die 
Harnsäureausscheidung normal war. 

Dass die Harnsäureausscheidung nach dem Absinken der Leukozyten 
kleiner wurde, konnten wir allerdings nicht nur bei den günstig ver¬ 
laufenden Fällen beobachten, für welche Rosenberger das als 
charakteristisch hinstellt, sondern auch bei dem letal verlaufenen Fall 10. 
Ich muss jedoch bemerken, dass dieser Patient zum gesonderten Auf¬ 
fangen des Urins schwer zu bewegen war, so dass ich auf dieses 
Resultat kein entscheidendes Gewicht legen möchte. Bei dem ebenfalls 
malign verlaufenden Fall 7 war jedenfalls trotz der sehr niedrigen Leu¬ 
kozytenzahl die Harnsäuremenge gesteigert (1,068 g), was zu der Angabe 
Rosenbergers stimmen würde. 

Bei den Psoudoleukämien fingen wir leider erst später an, auf 
die Harnsäureausscheidung zu achten. Unter 4 Fällen fanden wir sie 
dreimal normal oder sogar subnormal, bei einem Falle war allerdings 
unter der Behandlung eine erhebliche Steigerung (2,061) zu konstatieren. 

Die Phosphorsäureausscheidung ging im grossen und ganzen mit 
der Ausscheidung der Harnsäure parallel, wenn wir auch hie und da 
Abweichungen fanden, für die eine befriedigende Erklärung mir nicht zu 
Gebote steht. 

Welches sind nun die praktischen Nutzfolgerungen, die 
man aus diesen Erfahrungen für die Prognose und Therapie 
der Blutkrankheiten, speziell der Leukämien ziehen darf? 

Schon jetzt, glaube ich, kann man sagen, dass weder die anfäng¬ 
lichen optimistischen noch die als rückläufige Welle folgenden pessi¬ 
mistischen Anschaungcn über den Wert der Röntgentherapie Recht behalten 
werden. Die Wahrheit liegt auch hier in der Mitte. Von einer Heilung 
kann man meiner Ansicht nach noch nicht sprechen, wohl aber in vielen 
Fällen von einer Verlängerung des Lebens, von einem Wiedergeben des 
Gesundheitsgefühls für Jahre; und das ist schon ein Erfolg, der nicht 
hoch genug bewertet werden kann. Dass die Röntgenstrahlen in anderen 
Fällen nichts helfen oder sogar schädigend wirken, das ist eine Eigen¬ 
schaft, die sie mit vielen anderen therapeutischen Bestrebungen gemein 
haben. 

Hinsichtlich der Prognosenstellung im einzelnen Falle möchte 
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ich nochmals darauf hinweisen, dass eine Hauptrolle dabei die mehr 
oder minder starke Anämie spielt, sowie die verschiedene Beein¬ 
flussung der Anämie durch die Bestrahlung. Ferner dürfte (bei 
Myelämien) vor allem zu achten sein auf die Resistenz der Myelo¬ 
zyten; allenfalls dürften vielleicht diejenigen Myelämien auch als pro¬ 
gnostisch ungünstiger anzusehen sein, bei denen die Leukozytenzahl der 
Grösse des Milztumors nicht entspricht. 

Was die Wahl der einzuleitenden Therapie betrifft, so glaube ich, 
dass ein Versuch mit der Röntgentherapie in jedem Falle zu 
machen ist; dieselbe ist aufzugeben bzw. einzuschränken, 
sobald die Anämie zunimmt oder sobald schwere Alterationen 
des Allgemeinbefindens eintreten. Vielleicht ist es in solchen 
Fällen, die für die Bestrahlungstherapie von vornherein ungeeignet er¬ 
scheinen, noch mitunter möglich, durch andere Behandlungsmethoden, 
namentlich durch Arsen den Zustand des Kranken so zu beeinflussen, 
dass nach einiger Zeit doch noch einmal die Röntgentherapie mit gutem 
Erfolg angewandt werden kann. 
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III. 


Aus der I. medizinischeu Universitätsklinik und dem Städtischen Kranken¬ 
haus Gitschinerstrasse zu Berlin. 

Ueber Kraftmessung des Herzens. 

Von 

Dr. Fritz Levy. 

Die anatomische Betrachtung in den theoretischen Gebieten der 
medizinischen Wissenschaft hat in den letzten Jahrzehnten ihre Allein¬ 
herrschaft zugunsten der physiologisch-biologischen Betrachtungsweise 
aufgeben müssen. Ebenso war auch die praktische Medizin bestrebt, 
ihre Erkenntnis durch die funktionelle Prüfung der erkrankten Organe 
zu erweitern; ich erinnere in dieser Hinsicht an die Förderung unserer 
Auffassung der Magen- und Nierenkrankheiten durch ihre funktionelle 
Prüfung. Insbesondere Rosenbach gebührt das Verdienst, wohl als 
Erster auf die Wichtigkeit der funktionellen Prüfung der Organe hin¬ 
gewiesen zu haben. 

Auch auf dem Gebiete der Herzkrankheiten hatte man sich zu lange 
begnügt, die rein anatomische Betrachtungsweise in den Vordergrund zu 
stellen, trotzdem schon im Jahre 1856 Ludwig Traube in seiner 
berühmten Schrift „Ueber den Zusammenhang von Herz- und Nieren¬ 
krankheiten“ auf diejenigen Veränderungen des Herzens hingewiesen 
hatte, welche als Ausdruck einer gesteigerten Funktion des 
Herzens bei Nierenkrankheiten sich einstellen. Traube fasste die Hyper¬ 
trophie des linken Ventrikels als eine Arbeitshypertrophie auf, bedingt 
durch eine Vermehrung der Flüssigkeit im Aortensystem. 

So hervorragend der Hinweis T raub es auf den Zusammenhang 
zwischen Nierenerkrankungen und Herzhypertrophie war, seine Erklärung 
wurde alsbald durch physiologische und klinische Erfahrung als nicht 
zutreffend erwiesen. Es würde zu weit führen, an dieser Stelle aller 
Arbeiten und Forschungen, von denen die Ludwigs und seiner Schüler 
wohl an erster Stelle stehen, Erwähnung zu tun, welche seit 50 Jahren 
sich bemühten, eine für alle Fälle zutreffende Erklärung für das Zustande¬ 
kommen der Herzhypertrophie bei chronischer Nephritis zu geben. Ich 
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will nur die Auffassung Senators *) erwähnen, wie er sie in den letzten 
Jahren vorgetragen hat: Die Herzhypertrophie bei chronischer Nephritis 
ist so zu erklären, dass durch den schleichend sich entwickelnden Krank¬ 
heitsprozess in den Nieren sich schädliche Stoffe (Strauss, „vermehrter 
Reststickstoff“) im Blute anhäufen; durch deren Reiz entsteht eine Hyper¬ 
trophie des Herzens und eine Kontraktion mit nachfolgender Verdickung 
der Arterienwände im grossen Kreislauf, welche ihrerseits wieder ver¬ 
mehrte Arbeit und somit Hypertrophie des linken Ventrikels bedingt. 
— In ähnlicher Weise erklärt auch Krehl 1 2 ) die Drucksteigerung bei 
chronischer Nephritis als eine Korrektionserscheinung zur Ausscheidung 
gewisser harnfähiger Substanzen, durch welche die von dem krankhaften 
Prozess verschonten Glomeruli zu erhöhter Tätigkeit angeregt werden 
sollen. 

Diesen Auffassungen gemeinsam ist der Gedanke, der sich schon 
bei Traube findet, dass die Entwicklung der Herzhypertrophie bei 
Nephritis eine Ausgleichserscheinung darstellt, um Zirkulationsschwierig¬ 
keiten, d. h. erhöhte Widerstände durch erhöhte Kraft des Herzmuskels 
zu überwinden, ähnlich wie bei Herzklappenfehlern sich eine Hypertrophie 
einstellen muss, um das durch die fehlerhafte Klappenbeschaffenheit ver¬ 
mehrte Blutvolumen fortzuschaffen. 

Der Gedanke liegt also nahe, den Grad der Anpassungsfähig¬ 
keit des Herzens an erhöhte Widerstände im Kreislauf als Ausdruck 
und Skala seiner Leistungsfähigkeit zu betrachten. 

Auf diesem physiologischen Grundgedanken basiert die Herzfunktions¬ 
prüfung von Katzenstein, der bei Untersuchungen über den arteriellen 
Kollateralkreislauf in ähnlicher Weise eine Anpassung des Herzens auch 
an plötzliche, experimentell erzeugte Widerstände gefunden hat. 

Die Beurteilung der jeweiligen Leistung des Herzens beim Menschen 
geschah von jeher neben der Beobachtung des Pulses, d. i. der Schlag¬ 
folge des Herzens, vornehmlich durch die Messung des arteriellen Blut¬ 
drucks, und zwar seine Veränderung durch bestimmte Verhältnisse, da 
der absolute Wert des Blutdrucks keinen Anhalt für die Leistungs¬ 
fähigkeit des Herzens gibt. Die zuerst angegebene Messung der Herz¬ 
kraft beruht auf der von M’Donnell 1836 ausgesprochenen Tatsache, 
dass die Pulszahl beim normalen Menschen am grössten im Stehen und 
am geringsten in horizontaler Körperlage sei. Zybulski und Winternitz 
fanden mit dem Basch sehen Sphygmomanometer, dass der Blutdruck 
im Liegen am höchsten und im Stehen am niedrigsten sei. Dies Ver¬ 
fahren, den Blutdruck und den Puls in verschiedenen Körper¬ 
lagen mit einander zu vergleichen, ist zur Beurteilung der Herz¬ 
kraft vielfach angewendet worden. Praktisch brauchbare Resultate auf 


1) Vergl. Deutsche med. Wochenschr. 1903. No. 1. 

2) Ebendas. 1905. No. 47. 
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diesem Wege zu erzielen, erscheint schon deshalb unwahrscheinlich, weil 
bei Veränderung der Körperlage eine wesentliche Beeinflussung der 
Atmung stattfindet, welche an sich eine Veränderung des Blutdrucks 
erzeugen kann; dasselbe gilt für das zweite Verfahren, nämlich die Be¬ 
obachtung des Einflusses der Muskelarbeit auf Puls und Blutdruck, wie 
sie von Romberg, Christ, Gräupner und anderen geübt worden ist. 
Wenn auch diese Methode durch exakte Messung der geleisteten Muskel¬ 
arbeit am Ergostaten eine gewisse Vollkommenheit erlangt hat, so steht 
ihrer praktischen Verwertbarkeit ausser dem bereits erwähnten Moment 
des Einflusses der Arbeit auf die Atmung vornehmlich folgendes ent¬ 
gegen: es ist nicht möglich, mit dieser Methode geschwächte oder bett¬ 
lägerige Individuen zu untersuchen. Aber gerade für solche ist die 
Messung der Herzkraft von der grössten Bedeutung. Sehen wir doch 
oft genug, dass anscheinend gute Herzen bei nur geringem Anlass mehr 
oder minder schwere Anfälle von Schwäche erleiden; ja es ist nicht so 
selten plötzlicher Exitus erfolgt, wenn der labile Zustand des Herzens 
übersehen worden war. Würde man ein solches herzschwaches Individuum 
behufs Messung seiner Herzfunktion zur ungewohnten Arbeitsleistung am 
Ergostaten veranlassen, so könnten leicht derartige, nicht vorher¬ 
zusehende Umstände eintreten. Besondere Aufmerksamkeit verdienen in 
dieser Hinsicht für den Arzt die auf toxischer Basis beruhenden 
Schwächezustände des Herzens nach akuten Infektionskrankheiten, von 
denen Diphtherie, Scharlach und Typhus an erster Stelle stehen. Und 
gerade bei derartigen Fällen ist es naturgemäss von grösster Bedeutung, 
durch eine Funktionsprüfung den Grad der Schwächung des Cor zu er¬ 
kennen und festzustellen, wann es eine normale Leistungsfähigkeit wieder 
erreicht hat. 

Ein Fortschritt in dieser Hinsicht scheint durch die bereits erwähnte 
Methode von Katzenstein 1 ) gegeben. 

Diese Methode beruht auf folgender experimenteller Grundlage: Bei 
Unterbindung grosser Körperarterien konnte Katzenstein im Tier¬ 
experiment eine Vermehrung der Herzarbeit (Blutdruckerhöhung bei 
gleicher Schlagfolge) beobachten, welche so lange andauerte, bis durch 
Erweiterung der Kollateralen der im Arteriensystem gegebene Gesamt¬ 
widerstand zur ursprünglichen Höhe herabgesunken war. Diese Tatsache 
übertrug Katzenstein zur Messung der Herzkraft auf den Menschen 
und bediente sich folgender Methode: 

Nachdem man am liegenden Menschen den augenblicklich vor¬ 
handenen Blutdruck und die Pulszahl durch mehrfache Messung fest¬ 
gestellt hat, komprimiert man mit dem Mittelfinger jeder Hand die beiden 
Arteriae femorales am Ligamentum Poupartii, wobei man mit dem 
peripher gelegenen Finger kontrolliert, ob die Kompression vollkommen 


1) Deutsche med. Wochenschr. 1904. No. 22 u. 23. 
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ist. Bei normaler Herzkraft findet alsdann nach wenigen Minuten eine 
Steigerung des Blutdrucks um 5 — 15 Millimeter Quecksilber statt, 
während die Zahl der Pulse die gleiche bleibt wie vorher oder herab¬ 
sinkt. Nach Aufhebung der Kompression kehrt der Blutdruck allmählich 
wieder zur Norm zurück. 

Bei hypertrophischem Herzen — Aorteninsuffizienz, Arteriosklerose, 
Nephritis — pflegt die ßlutdrucksteigerung bei der Kompression wesent¬ 
lich höher zu sein. Leicht geschwächte Herzen sind nicht imstande, bei 
Einschaltung des Widerstandes eine Blutdrucksteigerung hervorzurufen, 
bei schwerer geschwächtem Herzen wurde ein Sinken des Blutdrucks 
unter der Kompression beobachtet, in beiden Fällen eine geringere oder 
grössere Beschleunigung des Pulses. 

Schon in den Diskussionsbemerkungen zu dem Vortrage Katzen - 
steins im Berliner Verein für innere Medizin wurden die Fehlerquellen 
der Methode erörtert. Eine solche fand v. Leyden in der Atmung, da 
bei tiefer Inspiration der Druck nicht unerheblich sinkt, bei starker 
Exspiration steigt. Wir haben diesen Fehler dadurch zu eliminieren ge¬ 
sucht, dass wir während der Zeit der Kompression nur oberflächliche 
Respiration machen Hessen. Eine zweite Frage v. Leydens, ob nämlich 
die Kompression der Femorales durch die Finger eine so gleichmässige 
und vollständige ist, dass dadurch zuverlässige Resultate gefunden werden 
können, scheint durch die bisherige Erfahrung an vielen Fällen dahin 
zu beantworten zu sein, dass bei einiger Uebung und Ausdauer die 
Kompression lange und intensiv genug ausgeführt werden kann. 1 ) Eine 
gewisse Uebung wird uns zugleich in den Stand setzen, die Kompression 
schmerzfrei auszuführen, ein Moment, welches für die Richtigkeit des 
Resultates nicht unwichtig ist. Denn psychische Erregungen irgendwelcher 
Art können ebenso wie starke Veränderungen des Atemtypus durch 
Husten, Lachen etc. den Blutdruck innerhalb der Grenzen verändern, die 
als ausschlaggebend bei der Methode zu gelten haben. Infolgedessen 
sind ihre Resultate bei nervösen Individuen, bei denen es trotz aller 
Vorsicht nicht gelingt, die psychischen Momente, z. B. auch das Scham¬ 
gefühl, auszuschalten, meines Erachtens nicht als einwandsfrei zu be¬ 
trachten. — Der Einwurf Littens, dass es sich bei den Veränderungen, 
welche man bei Kompression der Femorales beobachtet, lediglich um 
sensible Reize handle, scheint für die Allgemeinheit der Fälle deshalb 
nicht stichhaltig zu sein, weil wir stets beobachten konnten, dass die 
erwähnten Veränderungen des Blutdrucks nicht sofort, wie es bei einem 
sensiblen Reiz der Fall sein würde, sondern erst allmählich, nach 2—3 

1) Es wäre allerdings vielleicht vorteilhaft, wenn man die Fingerkompression 
durch eine maschinelle ersetzen könnte, etwa eine tourniquetartige Vorrichtung, deren 
Druck durch Schrauben regulierbar sein müsste. Dadurch wäre auch die Notwendig¬ 
keit eines Assistenten bei Ausübung der Methode gehoben, einen Mangel, welchen 
Feilchenfeld, Aerztl. Sachverständigen-Zeilung. 1905. No. 13, hervorgehoben hat. 
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Minuten sich einstellte. Auch hat Katzenstein 1 ) neuerdings einen in 
dieser Hinsicht interessanten Versuch gemacht, indem er bei einem 
Hunde nach Durchschncidung her Mcdulla oblongata, also nach Aus¬ 
schaltung aller Gefässreflexe, bei Unterbindung der Aorta eine Steigerung 
des allgemeinen Blutdrucks und bei Entfernung der Ligatur ein Sinken 
des Drucks beobachtete. 

Auf die Anregung meines hochverehrten früheren Chefs, Herrn 
Geheimrats v. Leyden, habe ich seit dem Vortrage Katzensteins 
an dem Material der I. Medizinischen Klinik und später im Städtischen 
Krankenhaus Gitschinerstrasse (Direktor: Professor Dr. Litten) eine 
grosse Anzahl von Untersuchungen angestellt und glaube mich nach den 
bisherigen Erfahrungen dahin äussern zu können, dass mit den be¬ 
sprochenen Einschränkungen die Resultate der Methode eine befriedigende 
Uebereinstimmung mit den auf anderem Wege zu erwartenden Vor¬ 
stellungen von der Funktionstüchtigkeit der untersuchten Herzen auf¬ 
wiesen. 

In folgendem will ich einen ungefähren Ucberblick über meine 
Untersuchungen geben, welche ich in Tabellcnform registriert habe. Zur 
Illustrierung der gezogenen Schlussfolgerungen füge ich die Protokolle 
prägnanter Fälle aller Arten bei: 

1) Ueber Entstehung und Wesen des Kollateralkreislaufes. Deutsche Zeitschr. 
f. Chir. Bd. 77. 


Tabelle I. Blatdroeksteigeraag. 


A. Normal funktionsfähige Herzen. 




Datum 

Blutdruc 

: k 

Puls 




Name, Alter 

der 

vor | 

während 

nach 

vor 

während 

nach 

Bemerkungen 

. 

Diagnose 

Unter- 







Ä 


suchung 

der Kompression j 

der Kompression 


1 

K.,18jähr.Dienst- 

21. 11.04 

85 90 

99 102 

90 

76 

I 

84 | 

78 

_ 


mädchen. 

Peroneuslähmung 



3' 5' 



i 



2 

S., 29j. Arbeiter, 

6. 2. 04 

73 76 

80 80 

75 

72 

70 

72 

— 


Bronchitis. 



2' 5‘ 

15' 





3 

Sch., 31 j. Portier, 

26.1.04 

100 98 

102 106 

98 96 

72—76 

64—68 

72 

_ 


Neurasthenia. 



2' 5‘ 






4 

Sch., 60j. Schiffs- 

8. 3. 05 

83 87 

105 105 

85 

72 

72 

76 

— 


zimmermann, 
Neurosis cordis 


1 

3' 5' 

30' 






traumat., begin¬ 
nende Arterio¬ 










sklerose. 




! 





5 

B., 10j. Schüler, 

24. 4. 04 

72 71 

80 

70 

— 

_ 

— 

— 


InsufT. valv. mitr. 
bene compcns. 



4' 

15' 

i 

1 
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Datum 

Blutdruck 

Puls 

Name, Alter 

der 

vor 

während 

nach 

vor [während! nach 

Diagnose 

Unter¬ 




1 1 


suchung 

der Kompression 

der Kompression 


Bemerkungen 


6 


7 


B. Hypertrophie des linken Ventrikels, gut kompensiert. 


K., 32j. Maurer, 
Aorteninsuffi¬ 
zienz, Perikar¬ 
ditis, Pleur. ex- 
sud. 

13. 12. 04 

130 134 

152 160 
3* 5' 

142 140 
10' 20 1 

78 

78 

78 

H., 59 j. Frau, 
Nephritis chro¬ 
nica interstitia- 
lis. 

4. 4. 06 

140 145 

170 165 

140 138 

— 

— 

— 


Nach Ablassen des 
Exsudats u. Aus¬ 
gleich aller Stö¬ 
rungen im Zu¬ 
stand voller Kom¬ 
pensation ge¬ 
messen. 


C. Hypertrophie des linken Ventrikels bei nicht suffizientem Herzen. 


E., 38j. Former 
Aorteninsuffiz. 
Pleuritis exsud. 

29.11.04 

116 116 

120 122 
3' 5' 

Oe., 13j. Schüler 
Aorteninsuffiz., 
Mitralinsuffiz., 
Cor permagnum. 

30. 3. 05 

92 95 95 

100 102 
106 111 
3—12' 

L., 50j. Färber . 
Aorteninsuffiz., 
Arteriosklerose, 
Myodegeneratio. 

24. 6. 05 

117 120 
118 

117 118 
123 

2—5* 

W., 52j. Kellner 
Dilatatio etHyper- 
trophia permag. 
cordis, Nephritis. 

13. 3. 05 

120 115 
115 

124 125 
2' 4' 


115 

12* 

100 

112 

106 

Zur Zeit der 
Messung: 

Pleurit. Exsudat, 
Debilitas. 

105 100 
100 

15—20 # 

112—116 

116 

116 

Hinfälligkeit. 
Später Peri¬ 
karditis. 

123 120 
15' 

90 

104 

90 

Herzschwäche, 
Oedeme, Anfälle 
v. Atemnot. Bald 
darauf: Lungen¬ 
ödem, Exitus am 
28. 6. 05. 

125 

8' 

110 110 
105 

15—20' 

104 

120 

116 

Schwere Herz¬ 
schwäche, Oe¬ 
deme. Später 

Urämie. Exitus 
am 17. 4. 05. 


Anmerkung zu den Tabellen: Der Blutdruck wurde in allen Fällen mit dem Gärtnerschen 
’onometer gemessen. Die Messungen wurden meistens am Morgen, niemals nach den Mahlzeiten vorgenommen, 
ind darauf geachtet, dass die Patienten vor der Untersuchung bereits sich längere Zeit, mindestens eine halbe 
tunde in ruhiger Rückenlage befanden. Wiederholte Untersuchungen wurden möglichst stets unter gleichen 
ledingungen ^Tageszeit etc.) gemacht. — Die unter den Blutdruckwerten stehenden Minutcnzahlen geben die 
lauer der Kompression bezw. die Zeit nach Auf hören derselben an. 


An einer Reihe von Patienten mit gesundem Herzen konnten wir 
feststellen, dass in der Tat meistens eine Erhöhung des Blutdrucks nach 
Kompression der Femorales zu beobachten ist, die einige Zeit nach Auf- 
hören der Kompression wieder ausgeglichen wird. (cf. Tabelle I, Fall 1 u. 2). 
In einigen Fällen von gesunden Herzen blieb allerdings die Blutdruck¬ 
steigerung aus; bei mehrmaliger Untersuchung wurden dann oft wider¬ 
sprechende Befunde — geringes Sinken, Gleichbleiben oder Steigen des 
Blutdrucks — gefunden; es waren dies stets psychisch leicht erregbare 
Individuen, besonders Mädchen oder Frauen, bei denen sich trotz öfterer 
Untersuchung und grösster Vorsicht die oben erwähnten nervösen oder 
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psychischen Momente nicht ausschalten liesscn: für diese Fälle ist die 
Methode nicht brauchbar. Wichtig war es, den normalen Befund bei 
einigen Patienten mit subjektiven Herzbeschwerden infolge Neurasthenie 
erheben zu können; hierbei zeigte die Methode, dass trotz der geklagten 
Beschwerden ein funktionsfähiges Herz vorlag, wie es auch die gewöhn¬ 
liche physikalische Untersuchung erwarten Hess (Fall 3 und 4). Die 
normale Blutdrucksteigerung fand sich ferner bei gut kompensierten 
Klappenfehlern (Fall 5). 

Wenn bei solchen eine Hypertrophie des linken Ventrikels 
vorlag, so war die Blutdruckerhöhung erheblich grösser als gewöhnlich 
(Fall 6); dasselbe fand sich bei gut kompensierter chronischer Nephritis 
(Fall 7). Katzenstein hat auch darauf schon aufmerksam gemacht 
und hat als Grenzwert zwischen normalem und hypertrophischem Herzen 
eine Steigerung von 15 mm Quecksilber angegeben, was nach meinen Er¬ 
fahrungen ungefähr bestätigt wurde. Denn fanden wir bei hyper¬ 
trophischem linken Ventrikel — besonders bei Fällen von Insuffizienz 
der Aortenklappen — eine nur geringe Steigerung bis etwa 10 mm 
Quecksilber, so bestätigte der Allgemeinzustand und der klinische Verlauf 
früher oder später, dass es sich um funktionsschwache Herzen handelte. 
Ich füge auch einige Fälle dieser Art in der Tabelle I (Blutdruck¬ 
steigerung) bei. (Fall 8, 9, 10, 11). Im Fall 11 ergab die physikalische 
Untersuchung — und später bestätigte es die Autopsie — eine ganz 
ausserordentlich starke Hypertrophie und Dilatation des Herzens, be¬ 
sonders des linken Ventrikels; der Umstand, dass trotzdem nur eine 
Blutdrucksteigerung von 10 mm Hg eingetreten war, bewies eine schwere 
Insuffizienz des Herzens, die in diesem Falle klinisch ohne weiteres 
schon offenkundig war. 

Ich komme nun zu einer zweiten Gruppe von Fällen (Tabelle II), 
bei denen wir bei der Kompression der Femorales ein Herabsinken 
des Blutdrucks beobachteten und daraus den Schluss auf eine unge¬ 
nügende Herzkraft ziehen konnten. Diesen Befund erhoben wir bei 
schweren konsumierenden Krankheiten (Fall 15), unter diesen haben die 
akuten Infektionskrankheiten mit toxischer Schädigung des Herzens die 
grösste Bedeutung (vergl. Fall 12, 13, 14). 

Von praktischer Wichtigkeit war das Resultat der Blutdruckmessung 
in Fall 16. Der Patient litt seit seinem Unfall — er war von einem 
Strassen bahn wagen gegen einen Pfeiler gedrückt worden — an Schmerzen 
in Brust und Rücken, Zittern der Hände, schlechtem Schlaf. Die öftere 
Untersuchung ergab während mehrmonatiger wenig erfolgreicher Behand¬ 
lung stets ein Sinken des Blutdrucks während der Kompression und be¬ 
stätigte den Verdacht, dass in der Tat eine schwere Schädigung 
des Herzens als Folge des Unfalls eingetreten war. Die Perkussion 
ergab in diesem Fall in Uebereinstimmung mit dem Röntgenbild normale 
Grösse des Organs, die Auskultation reine allerdingsstark paukende Herztöne. 
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Tabelle II. Blntdrueksinken. 

A. Bei nicht hypertrophischen Herzen. 




Datum 


Blutdruck 

Puls 




Name, Alter 

der 

Unter- 


i 








Diagnose 

vor J 

während 1 

1 

nach 

vor 

während 

nach 

Bemerkungen 



suchung 


der Kompression 

der Kompression | 


12 

R., 16j. Arbeiter 

13. 7. 05 

95 

90 

85 80 

92 

72 

84 

80 

Mittelschwercr 


Typhus abdomi- 




V 

15' 




Fall; seit 8. 7. 


nalis. 









fieberfrei. 

13 

D., 20j. Kellner . 

18. 4. 05 

116 

115 

100 105 

— 

— 

— 

— 

Exitus ain 19.4.05. 


Septischer Ge- 
lenkrheumatis- 




5‘ 







mus. 










14 

G., 10j. Schüler 

2.04 

100 

105 

98 90 92 

95 

140 

152 

144 

— 


Herzschwäche 


100 

1' 3' 5* 

2' 






nach Scharlach. 




i 






15 

B., 20j. Tischler 

30.1. 04 

103 

105 

95 95 

105 

138 

144 

132 

Exitus am 31.1.04. 


Phthisis pulm. 




3' 5' 

5‘ 


; 



16 

Sch.,2 9j. Strassen- 

20. 12.04 

105 

107 

92 84 

103 

90 

98 

92 

— 


bahnsehaffner, 




5' 

30' 






Neurosis trauma- 

30,1.05 

122 

120 

115 115 

— 

80 

90 

— 

— 


tica. Debilitas 

31. 1.05 

118 

115 

105 107 

120 121 

96 

98 

92 

— 


cordis. 




2* 5' 









B. 

Bei 

hypertrophischen 

Herzen. 

• 



17 

G., 61 j. Renten- 

27. 5. 04 

152 

150 

140 

142 

120 

120 

120 

Pat. moribund. 


empfänger, 




3' 

15' 




8 Stunden später 


Cirrhosis hepatis, 









Exitus. 


Arteriosklerose. 










18 

L.,73j .Schankwirt 

23. 3. 05 

168 

175 

158 160 

165 162 

120 

120 

120 

Exitus am 28.3.05. 


Arteriosklerose, 


168 

170 

162 158 

20' 






Herzhypertrophie 




2' 6‘ 






19 

M., 51 jähriger 

24.12.04 

97 

95 

97 93 96 

90 93 

76-88 

62-68 

80 

Entlassen als 


Anstreicher, 




3' 5' V 


irregulär 

arbeitsunfähig 


Dilatatio etHyper- 









am 24. 12. 04. 


trophia cordis 

19. 7. 05 

90 

87 

83 82 

— 

120 

124 

— 

Nachuntersuch. 


nach Trauma 






irregulär j 

am 19. 7. 05. 

20 

M., 49 j.Steinsetzer 

31.3.05 

150 

160 

160 140 

165 160 

90 

112 

96 

Entlassen auf 


K1 inische Dia-! 




r 4' 

160 




Wunsch am 8. 5. 


g n o s e: Arterio¬ 




144 

15-20' 




1905. 


sklerose, Herz- 




5' 





Wieder aufgen. 


hypertrophie(Ko- 

7. 5.05. 

170 

180 

168 170 

184 185 

104—112 

ca. 120 

ca. 104 

am 11. 5. 05. 


ronarsklerose). 


182 

172 168 

15' 




Exitus am 23.5.05. 


Autopsie: Herz¬ 




2-7' 







hypertrophie, 

Aneurysmabuibi 











Aortae, Aorten- 
u. Koronarskle¬ 











rose. 










21 

H., 59j. Werk¬ 

8.12.04 

215 

218 

200 

222 

152 

168 

162 

Am nächsten Tage 


meister, 




5' 

20' 




Exitus. 


Nephrit, interstit., 
Herzhypertrophie, 











Urämie. 







, 
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Als Zeichen von besonders schwerer Herzzschwäche fanden wir 
Sinken des Blutdrucks selbst bei hypertrophischem Herzen (Tabelle IIB), 
wo ja schon, wie wir sahen, eine geringe Blutdrucksteigerung unter 
15 mm Hg Insuffizienz zu bedeuten hat. 

In Fall 19 handelte es sich wieder um eine traumatische Herz¬ 
erkrankung. Dem Patienten war ein Firmenschild auf die Brust ge¬ 
fallen; infolge dieses Unfalles hatten sich Kurzatmigkeit, Schmerzen in 
Rücken und Brust und allgemeine Schwäche eingestellt. Die physi¬ 
kalische Untersuchung ergab eine Dilatation und Hypertrophie sowie 
einen geringen Tiefstand des Herzens, welche durch das Röntgenbild be¬ 
stätigt wurden. Nach mehrmonatiger Behandlung war eine erhebliche 
Besserung aller Beschwerden und Gewichtszunahme eingetreten, so dass M. 
in anscheinend recht günstigem Zustand aus dem Krankenhaus entlassen 
werden konnte. Da aber die Blutdruckmessung ein Gleichbleiben, keine 
Erhöhung des Druckes bei der Kompression ergab, so wurde daraus in 
Anbetracht der sicher erwiesenen Herzhypertrophie auf eine schwere 
Insuffizienz des Herzmuskels geschlossen und diese Auffassung in 
dem Unfallgutachten zum Ausdruck gebracht. Der weitere Verlauf 
bestätigte die schlechte Prognose. Denn als M. nach einem halben 
Jahr von der Berufsgenossenschaft zur Nachuntersuchung geschickt 
wurde, war sein Zustand wesentlich schlechter, Atemnot beim Gehen, 
Stauungssymptome deutlich, im Urin war reichlich Eiweiss aufgetreten. 
Die Blutdruckmessung ergab jetzt ein geringes Sinken bei der Kom¬ 
pression. 

Aehnliche prognostische Bedeutung gewann die Methode im Fall 20. 
Der Patient war wegen heftiger Anfälle von Atemnot mit Husten am 
27. 3. 05 in die Klinik aufgenommen. Wir fanden ein mässig hyper¬ 
trophisches und dilatiertes Herz; Geräusche und Pulskurve Hessen eine 
Insuffizienz der Aortenklappen erkennen. Da der an sich hohe Blut¬ 
druck bei der Kompression der Femorales bedeutend — um 20 mm — 
sank, stellten wir die Prognose infaust. Der Verlauf schien dem zu¬ 
nächst nicht zu entsprechen; nach einigen Wochen besserte sich das 
Befinden so erheblich, dass der Patient, der anfangs fast nur im Bette 
aufrecht sitzend zubringen konnte, am 7. 5. seine Entlassung wünschte. 
Die Blutdruckmessung ergab aber auch jetzt noch ein, wenn auch 
geringeres Sinken bei der Kompression der Femorales. Seinem Wunsche 
entsprechend wurde der Kranke jedoch trotzdem am 8. 5. entlassen; 
schon am 11. 5. liess er sich in trostlosem Zustande wieder aufnehmen, 
am 23. 5. erfolgte der Tod. — Ebenso fand sich in Fall 21 bei 
chronischer Nephritis im letzten Stadium mit bedeutender Herzhyper¬ 
trophie und absoluter Blutdruckerhöhung ein Sinken bei der Kompression 
als Zeichen der vollkommenen Herzschwäche. — 

Bereits in den letzten etwas ausführlicher berichteten Fällen hatte 
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es sich erwiesen, dass die öftere Blutdruckmessung nach der Methode 
Katzensteins während der klinischen Beobachtung uns wertvolle 
Schlüsse auf die Prognose mancher Fälle gestattete. Ich habe nun eine 
ganze Reihe von Fällen beobachtet, bei denen wir im Laufe der Be¬ 
handlung eine Aendcrung der Untersuchungsresultate, sei es zum 
Schlechteren oder zum Besseren fanden. Es sei mir gestattet, einige 
Fälle derart noch kurz zu besprechen (vergl. Tabelle III). 

In erster Linie verdienen hier die akuten Infektionskrankheiten Be¬ 
achtung. Wenn wir bei diesen eine Schädigung des Herzens durch 
Sinken des Blutdrucks bei Kompression konstatieren, so dürfen wir — 
vorausgesetzt, dass das Herz vor der akuten Erkrankung normalkräftig 
gewesen — erwarten, dass mit fortschreitender Rekonvaleszenz als Aus¬ 
druck der allmählichen Kräftigung des akut geschwächten Herzens die 
Blutdrucksenkung allmählich geringer werde und schliesslich einer Blut¬ 
druckerhöhung bei der Kompression Platz mache; damit wäre dann der 
normale Zustand erreicht. Wir können also umgekehrt aus dem Ver¬ 
halten des Blutdrucks bei der Einschaltung des Kompressionswiderstandes 
einen Rückschluss auf die Funktion des Herzmuskels ziehen und unser 
therapeutisches Handeln bzw. die Zumutungen, die wir dem rekonvales¬ 
zenten Herzen gestatten dürfen, danach bemessen. Das ist umso 
wertvoller, als ja nicht selten plötzliche Todesfälle durch Herzlähmung 
nicht nur nach Diphtherie, sondern auch nach Typhus, Influenza etc. 
beobachtet sind, wo die physikalische Untersuchung den hochgradigen 
Schwächezustand des Herzens nicht genügend offenbart hatte. Zwar 
haben wir als sonstige Zeichen eines geschwächten Herzmuskels von je¬ 
her die Beschaffenheit des Pulses beobachten und die Bedeutung der 
Verlangsamung des Pulses in der Rekonvaleszenz akuter Krankheiten 
und der Unregelmässigkeiten der Schlagfolge kennen gelernt; aber nicht 
immer sind diese Symptome ausgesprochen und beachtet. 

Einen sehr instruktiven Fall dieser Art aus der I. medizinischen 
Klinik hat bereits Katzenstein gelegentlich seines Vortrages erwähnt. 
(Tabelle HI, 22.) 

Es handelte sich um einen schweren Typhus, der Anfang Januar 1904 
in die Rekonvaleszenz eintrat. Wir fanden bei der Kompression eine 
Blutdrucksenkung von etwa 10 mm Hg bei gleichzeitigem Ansteigen des 
Pulses um 8 — 10 Schläge. Da sich der Patient aber im Bette ganz 
wohl fühlte, wurde ihm auf sein Drängen trotzdem am 22. 1. erlaubt, 
das Bett zu verlassen: hierbei bekam er aber alsbald einen recht erheb¬ 
lichen Schwächeanfall. Am folgenden Tage fanden wir noch eine starke 
Blutdrucksenkung (um 12 mm Hg). Erst allmählich besserte sich der 
Befund: am 6. und 12. 2. Gleichbleiben, am 17. 2. endlich Steigen des 
Blutdrucks bei der Kompression. 

6 * 
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Auch bei dem bereits oben (Fall 12) erwähnten Fall von Typhus 
blieb der ungünstige Befund (Blutdrucksinken) verhältnismässig lange in 
der Rekonvaleszenz bestehen; am 23. und am 28. fieberfreien Tage 
blieb der Blutdruck bei der Kompression der Femorales unverändert, 
während der Puls frequent (90—100) und etwas irregulär war: es lag 
also auch da noch eine gewisse Schwäche des Herzmuskels infolge des 
überstandenen Typhus vor, welche dem Rekonvaleszenten zwar schon 
das Aufstehen, aber noch keineswegs das Arbeiten gestatten durfte. 

Eine Anzahl weiterer Rekonvaleszenten nach Typhus habe ich im 
Krankenhause Gitschinerstrasse fortlaufend untersucht und die allmäh¬ 
liche Besserung des Befundes verfolgen können. 

Fall 23 betrifft eine Scharlachrekonvaleszentin: die Tabelle zeigt 
hier ebenfalls als Ausdruck der Erholung des Herzmuskels die all¬ 
mähliche Besserung des Blutdruckbefundes in der Rekonvaleszenz. Auch 
diese Patientin erlitt einen Schwächeanfall, als sie — zu früh — das 
erste Mal das Bett verlassen hatte. 

Wir sehen an diesen Fällen, wie überaus wichtig gerade bei den 
Infektionskrankheiten die richtige Beurteilung der Herzschwäche ist, und 
es wird vielleicht noch zahlreicher Untersuchungen bedürfen, um definitiv 
festzustellen, ob die Katzensteinsche Methode hierbei mehr leistet, als 
etwa die alleinige Kontrolle des Pulses. 

Von den übrigen Fällen, bei denen im Laufe der Beobachtung sich 
der Blutdruckbefund entsprechend der fortschreitenden Genesung all¬ 
mählich besserte, erwähne ich noch Fall 24. Es war ein schwerer 
Gelenkrheumatismus (aufgenommen 27. 1. 05) kompliziert mit Perikarditis 
und Pleuritis. Am 10. 3. 05 Sinken des Blutdrucks um ca. 20 mm Hg, 
während die Pulsfrequenz bedeutend anstieg; dann allmählich langsame 
Besserung des Befundes (vergl. die Tabelle); aber noch bei der Ent¬ 
lassung nur Gleichbleiben, nicht Steigen des Blutdrucks. Erst bei einer 
Nachuntersuchung, 5 Wochen später, Steigen des Drucks um 10 mm 
bei der Kompression. 

Fall 25 demonstriert die Besserung des Befundes bei einem 
Patienten mit Mitralinsuffizienz, der bei der Aufnahme Kompensations¬ 
störungen hatte. 

Fall 26 endlich sei ein Beispiel für die Verschlechterung des Be¬ 
fundes bei mehrmaliger Untersuchung eines schweren Basedow, der 
einige Wochen später zum Exitus führte; eine öftere Untersuchung wurde 
nicht vorgenommen, weil sie der Patientin Beschwerden verursachte. 

Schluss. 

Nach den raitgeteilten Erfahrungen glaube ich mich zu dem 
Schlüsse berechtigt, dass die Katzensteinsche Methode der Funktions- 
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prüfung des Herzens, obwohl sie bei psychisch leicht erregbaren, nervösen 
und empfindlichen Patienten nicht zuverlässig ist, doch in vielen Fällen 
eine wertvolle Bedeutung gewinnen kann. Besonders wichtig erscheint 
sie mir für den Arzt für die Beurteilung der Kraft des Herzmuskels 
nach akuten Infektionskrankheiten und bei Herzkrankheiten aller Art 
selbst. Des weiteren darf die Methode Aufmerksamkeit beanspruchen 
auf den sozialen Gebieten der praktischen Medizin, der Unfallbegut¬ 
achtung und dem Versicherungswesen. 
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Aus der II. inneren Abteilung des städtischen Krankenhauses am Urban 

in Berlin. 

Das Krankheitsbild der Lichtheimschen motorischen 
Aphasie (transkortikale motorische Aphasie). 

Yon 

Haz Rothmann. 

(Hierzu Tafel II.) 

Die Lehre von den Sprachstörungen bat in den letzten Dezennien durch 
die gemeinsame Arbeit zahlreicher Forscher eine andauernd zunehmende 
Verbreitung und Vertiefung erfahren. Je mehr sich die Zahl der klinisch 
genau untersuchten Fälle und der sorgfältig makroskopisch und mikro¬ 
skopisch geprüften Sektionsbefunde von aphasischen Störungen vermehrt 
hat, um so fester ist das Gebäude der Hirnlokalisation, dessen Funda¬ 
mente wir vor allem Broca und Wernicke verdanken, aufgeführt worden. 
Wenn aber auch bei Differenzen in den Einzelheiten die Uebereinstimmung 
der Autoren hinsichtlich des klinischen Bildes und der anatomischen 
Lokalisation der alten klassischen Formen der kortikalen motorischen 
Aphasie (Broca) und der kortikalen sensorischen Aphasie (Wernicke) 
eine weitgehende ist, wenn gerade in den letzten Jahren die Krankheits¬ 
bilder der subkortikalen motorischen und sensorischen Aphasie durch 
reine Fälle mit genauen Sektionsbefunden wesentliche Bereicherung er¬ 
fahren haben, so ist dagegen das Gebiet der von Wernicke als „trans¬ 
kortikale“ bezeichneten Aphasien noch heute völlig schwankend und der 
Gegenstand eifrigster Diskussion. 

Licht heim *) war es, der in seinem bekannten Sprachschema zuerst 
die Bildungsstätte der Begriffe als einen Punkt B darstellte, dabei aber 
selbst schon betonte, dass diese Form der Darstellung nur der grösseren 
Anschaulichkeit wegen gewählt worden sei, während in Wirklichkeit die 
Begriffsbildung eine gemeinsame Funktion der gesamten Sinnesgebiete 
darstelle. Er stellte nun zwei neue Formen der Aphasie auf, die Unter- 


1) L. Lichtheim, Ueber Aphasie. Deutsches Archiv f. klin. Mediz. Bd. 36. 
S. 204. 
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brechung der Verbindung von B mit dem sensorischen Sprachzentrum A 
als „zentrale Leitungssprachtaubheit“ und die Unterbrechung der Ver¬ 
bindung von B mit dem motorischen Sprachzentrum M als „zentrale Leitungs- 
aphasie“. Da die von den verschiedensten Teilen der Hirnoberfläche 
kommenden Assoziationsbahnen sämtlich nach den Zentren des motorischen 
und sensorischen Sprachzentrums (Fuss der 3. Stirn Windung und hinterer 
Teil der 1. und 2. Scbläfenwindung) konvergieren, so muss eine Läsion, 
welche ohne zu grosse Ausdehnung und ohne entsprechende Mitläsion 
zahlreicher anderer Bahnen diese Aphasieformen hervorbringen soll, im 
weissen Markmantel der 3. Stirn Windung bzw. der 1. Schläfenwindung ge¬ 
legen sein. 

Diesen Ausführungen Lichtheims ist sofort Wern ickebeige¬ 
treten. Hatte er doch bereits in seiner ersten grundlegenden Arbeit über 
den aphasischen Symptomenkomplex einen in dieses Gebiet gehörigen 
Fall von motorischer Aphasie mitgeteilt und ihn auch bereits als eine 
Abtrennung der Sprachbewegungsvorstellung vom Begriff richtig gedeutet. 
Für diese Formen hat nun Wernicke die Bezeichnung der transkorti¬ 
kalen Aphasien eingeführt, ein Ausdruck, der sich seiner Kürze und 
Bestimmtheit halber für den mit diesem Gebiet Vertrauten empfiehlt und 
auch allgemein akzeptiert worden ist, der aber etwas ganz anderes aus¬ 
sagt, als er eigentlich bezeichnen will, da es sich ja nicht um jenseits 
der Hinrinde gelegene Prozesse, sondern um Affektionen, die unterhalb 
der Rinde, aber jenseits der fest umgrenzten Sprachzentren lokalisiert 
sind, handelt. 

Wenn wir uns hier ausschliesslich mit der transkortikalen moto¬ 
rischen Aphasie beschäftigen, so ist zuerst festzustellen, dass die Frage 
nach der Berechtigung der Aufstellung einer solchen nicht nur klinisch, 
sondern auch anatomisch abgrenzbaren Form der Aphasie bisher trotz 
20jähriger angestrengter Arbeit auf diesem Gebiete nicht endgiltig beant¬ 
wortet werden konnte. So betont v. Monakow 1 2 3 ) in seiner neuesten 
Bearbeitung der Aphasien, dass man dem Lichtheim sehen Schema 
zuliebe nicht berechtigt sei, die als „transkortikal“ bezeichneten Aphasien 
auch anatomisch als selbständige, durch besonders lokalisierte Herde not¬ 
wendig hervorzurufende Formen abzutrennen. Auch H. Sachs s ) hält die 
Existenz einer transkortikalen motorischen Aphasie für unwahrscheinlich 
und ist, ebenso wie Bastian und Freud, der Ansicht, dass ein der¬ 
artiges Symptomenbild nur durch die Herabsetzung der Funktionsfähigkeit 


1) C. Wernicke, Einige neuere Arbeiten über Aphasie. Fortschritte d. Med. 
IV. 1886. S. 371 u. 463. 

2) C. v. Monakow, Gehimpathologie. II. Aufl. Alfred Holder, Wien 1905. 
S. 889. 

3) Heinrich Sachs, Gehirn u. Sprache. J. F. Bergmann, Wiesbaden 1905. 
S. 98. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Das Krankheitsbild der Lichtheimschen motorischen Aphasie. 


89 


des motorischen Sprachzentrums bedingt sei. Döjörine 1 ) will das 
Symptoraenbild der transkortikalen motorischen Aphasie überhaupt nur 
als ein Rückbildungsstadium der Brocaschen Aphasie gelten lassen, das 
bei allen motorischen Aphasien in der Besserung zur Beobachtung gelangt. 

Bei dieser Sachlage müssen wir uns zunächst das Material ver¬ 
gegenwärtigen, auf Grund dessen Lichtheim das klinische Bild der 
transkortikalen motorischen Aphasie aufstellen konnte, weiterhin aber 
seine Ausgestaltung durch die neueren Beobachtungen und die anatomi¬ 
schen Befunde einer genauen Betrachtung unterziehen. Die Beobachtung, 
die Lichtheim selbst machen konnte, betrifft einen Arzt, der durch 
einen Sturz mit seinem Wagen eine aphatische Störung mit Behinderung 
des Schluckens, der Mund- und Zungenbewegungen bekam, verbunden 
mit Parese des rechten Beines. Er sprach die ersten Tage nur Ja und 
Nein, die er richtig anwendete, bald auch andere Worte in verstümmelter 
Form. Als der Wortschatz noch minim war, konnte er alles völlig 
fehlerfrei nachsprechen. Er konnte bald nach der Verletzung nicht nur 
mit Verständnis lesen, sondern auch laut vorlesen, bei fast ganz fehlender 
Sprache. Willkürliches Schreiben fehlte anfangs ganz und kam nur 
langsam wieder. Dagegen konnte er acht Tage nach dem Unfall auf 
Diktat schreiben und kopieren. All diese Beobachtungen machte Licht¬ 
heim nicht selbst, sondern erhielt sie durch die Frau des Patienten. 
Lichtheim selbst konstatierte, als er sechs Wochen nach dem Unfall 
untersuchte, eine beträchtliche Rückbildung der Sprachstörung. Es be¬ 
stand noch eine Parese des rechten unteren Fazialis und des rechten Beines, 
ln der Sprache fehlte bisweilen ein Wort; sehr häufig fehlte dem Pat. die 
Bezeichnung eines gezeigten Gegenstandes. Von den nicht gefundenen 
Worten fehlten auch die Klangbilder; denn, wie Lichtheim feststellte, 
konnte Pat. die Silbenzahl derselben nicht angeben. Das Nachsprechen 
war intakt, doch vergass Patient sehr rasch die vorgesprochenen Worte. 
Das laute Vorsprechen war intakt, das spontane Schreiben hochgradig 
gestört. Einen Monat später konnte Lichtheim erheblichen Rückgang 
der Sprachstörung konstatieren. 

Bei dieser Beobachtung ist es erstens zu bedauern, dass Licht¬ 
heim den Fall in dem wichtigsten Stadium der Aphasie, etwa 8 bis 
14 Tage nach dem Trauma nicht selbst beobachtet hat; dann aber setzt 
es die Bedeutung des Falles zweifellos herab, dass es sich hier nicht 
um ein dauerndes, fest umschriebenes Krankheitsbild der transkortikalen 
motorischen Aphasie handelt, sondern um einen vorübergehenden Sym- 
ptomenkomplex dieser Art, bei dem Rückgang einer schweren traumati¬ 
schen Aphasie. Ja, vollkommen fehlerloses Nachsprechen bei völlig 
fehlender Spontansprache ist hier überhaupt niemals zur Beobachtung 
gelangt. Als Lichtheim den Patienten untersuchte, bestand offenbar 


1) J. D6j6rine, S6miologie du Systeme nerveux. p. 416. 
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im wesentlichen nur noch das Bild der amnestischen Aphasie, die sich 
in wenigen Wochen auch zurückbildete. 

Das Symptomenbild, das Lichtheim nach dem Schema bei Unter¬ 
brechung der Bahn B. M. konstruiert hat, verlangt aber völlige Auf¬ 
hebung der willkürlichen Sprache und willkürlichen Schrift bei Erhalten¬ 
sein aller anderen Sprachfunktionen, ein Postulat, das sich also mit der 
Beobachtung Lichtheiros nicht völlig deckt. Es ist aber überhaupt 
misslich, aus solchen verhältnismässig schnell sich vollziehenden Rück¬ 
bildungsvorgängen schwerer Aphasien Rückschlüsse auf das Bestehen 
und den anatomischen Befund neuer Aphasie-Formen zu machen. Der¬ 
selbe Einwand trifft die beiden Fälle, die Lichtheim aus der Literatur 
zur Unterstützung seiner Anschauung an führt, obwohl in beiden Fällen 
ein Sektionsbefund vorliegt. Der erste Fall von Farge 1 ) wird von 
Kussmaul bereits als Beweis dafür angeführt, dass Läsionen des Marks 
in der Nähe der dritten Stirnwindung ohne gleichzeitige Rindenläsion 
Störungen in der eigentlichen Wortbildung verursachen können. Bei der 
Bedeutung, die dem Fall durch den verhältnismässig reinen Sektions¬ 
befund zukommt, gebe ich die Krankengeschichte nach dem ausführlich 
von Bastian gegebenen Bericht wieder. 

F. Chaslon, ein 61 jähriger Weber, blieb nach einem am Abend des 7. 6. 1864 
erlittenen apoplektisohen Insult fast 2 Tage lang im Koma, war danach einige Zeit 
verwirrt. Es fand sich dann eine rechtsseitige Hemiplegie. Am 11. 6. ist Pat. sohon 
mehr bei Bewusstsein, versteht die an ihn gerichteten Fragen, und beantwortet die¬ 
selben jedesmal mit „Ah ! si.ah! oui. u Zwei Tage später äussert er dieselben 

Laute freier und mehr spontan. Wird er leicht gestochen oder gekniffen, so sagt er 
regelmässig „Ah! bon sens de Dieu! w Die Bewegungen der linken Extremitäten, der 
Lippen und der Zunge werden richtig ausgeführt. Am 14. 6. versucht er gewisse 
Worte, z. B. tisserand, medecin, oder bon jour, die ihm immer wieder vom Arzt vor¬ 
gesprochen werden, auf Verlangen zu wiederholen. Manchmal gelingt es ihm auch, 
oft lässt er aber eine Silbe aus und ersetzt noch häufig das verlangte Wort durch 
„Ah si . . . . Ah! bon sens de Dieu.“ Am 18. 6. ist die Intelligenz klarer, die Hemi¬ 
plegie geht zurück. Stellt man an ihn leichte Fragen, so beantwortet er sie richtig 
mit Ah oui — bezw. Ah si — und mit Ah non. Sowie er unruhig wird oder Schmerz 
empfindet, ruft er Ah! bon sens de Dieu! Sein Wortschatz ist indes grösser geworden 
und er kann, wenn man ihn dazu zwingt, Worte und sogar Sätze wiederholen. Z. B. 
Arzt: Charlon, dites-moi bon jour, monsieur. Pat.: Charlon .... dites-moi . . . . 
Arzt: Dites-moi, bon jour monsieur. Pat.: .... moi .... bon jour .... mo ... . 
Nachdem er dies vier-, fünfmal wiederholt bat, spricht er: bon jour monsieur aus, 
fügt aber vor und nach dem Satz Ah si — Ah oui hinzu, und wenn man darauf be¬ 
steht, er solle es nicht tun, so antwortet er nur: Ah! bon sens de Dieu. Er spricht 
mit normaler Stimme, wenn auch etw T as schwerfällig. 27. 6. Leichter Husten und 
Oppression. Pat. antwortet schlecht und seltener; er will kaum etwas nachsprechen. 
30. 6. Tod an Pneumonie, 23 Tage nach der Apoplexie. 

Die Sektion ergab einen Erweichungsherd von der Grösse eines kleinen Eies im 
Mark unterhalb der 3. linken Stirnwindung, der sich nach oben hin zum Niveau des 


1) Farge, Gaz. hebdomadaire. 1864. No. 44. Ref. von Bastian: „Ueber 
Aphasie etc.“ p. 349. 
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Daches des Seitenventrikels erstreckte, bei geringer Mitbeteilignng oberflächlicher 
Abschnitte des Thalamus opticus. Die sorgfältige makro- und mikroskopische Unter¬ 
suchung der dritten Stirnwindung zeigte einen durchaus normalen Befund. — Auch in 
diesem Falle war weder das Nachsprechen so völlig intakt, wie es das Schema er¬ 
fordert, noch die Spontansprache absolut aufgehoben. Ueber Lesen und Schreiben 
wird uns nichts mitgeteilt. Vor allem aber ist auch hier die Beobachtung viel zu 
kurz, als dass man von einem festen durch die Anatomie verifizierten Krankheitsbilde 
sprechen könnte. 

Gar nicht verwertbar erscheint mir der von Lichtheim zitierte Fall von 
Hammond 1 ). Hier handelt es sioh um eine transkortikale Aphasie, bei der die 
Spontansprache erloschen war, das Nachsprechen dagegen nur in wenigen Silben 
fehlerlos möglich war. Am zweiten Tage starb der Patient bereits; die Sektion ergab 
eine Zerreissung der rechten A.mening. med. und eine Ecchymose am lateralen hinteren 
Rande des linken Vorderlappens. Die Beobachtung ist so kurz und so unvollkommen, 
dass sie in dieser Frage kaum als Beweismaterial angeführt werden kann, zumal auch 
das Nachsprechen nicht völlig erhalten war. Noch viel zweifelhafter ist die Zugehörig¬ 
keit eines zweiten Falles von Hammond, den Freud hier einreiht. Es handelt sich 
wiederum um eine traumatische Aphasie naoh Stoss einer Maschine gegen die linke 
Kopfseite. Pat., der alles verstand, konnte nur „Ja“ und „Nein“ sagen und wandte 
diese Worte offenbar richtig an. Als ihn Hammond aber fragte: Sind Sie in Preussen 
geboren? sagte er „Nein“ — In Bayern? „Nein“ — In Oesterreich? „Nein“ — In der 
Schweiz? „Ja, ja, ja Schweiz, Schweiz.“ Hier handelt es sich überhaupt nicht um 
erhaltenes Nachsprechen, sondern um richtiges Antworten. Dass er den besonders 
gut eingeübten Namen seines Heimatlandes richtig aussprechen kann, trotz fast totaler 
motorischer Aphasie, entspricht den auch sonst bei der kortikalen Aphasie gemachten 
Erfahrungen und hat nicht das Geringste mit den Symptomen der transkortikalen 
motorischen Aphasie zu tun. In diesem Falle drückte ein Knochensplitter auf die 
3. Frontalwindung, nach dessen Entfernung die Sprache wieder völlig hergestellt war. 

Auch der von Wernicke 2 ) selbst in seiner ersten Aphasie-Arbeit mitgeteilte 
und von ihm bereits damals im wesentlichen richtig gedeutete Fall (Fall 7 der Arbeit) 
betrifft eine nur acht Tage nach dem Schlaganfall aufgenommene Beobachtung ohne 
weitere Krankengeschichte und ohne anatomischen Befund. Es handelt sich um einen 
60jährigen Mann, der plötzlich eine rechtsseitige Lähmung bekam und 24 Stunden 
soporös war. Neben den rechtsseitigen Bewegungsstörungen konstatierte Wernicke 
nach 8 Tagen eine psychische Depression; es besteht eine Störung des Orientierungs¬ 
vermögens, eine deutliche Agnosie und vielleicht auch Apraxie, so dass er kleinere 
Gegenstände verwechselt, seinen Urin z. B. in sein Wasserglas lässt. Bei erhaltenem 
Wortverständnis spricht er nur „Ja“ und „Nein“; w f as er sonst auf Fragen antwortet, 
ist unverständlich, wenn auoh etwas artikuliert. Das Nachsprechen ist mit einiger 
Anarthrie erhalten; die aktive Beweglichkeit der Zunge ist stark herabgesetzt. Immer¬ 
hin antwortet Pat. auf das „Guten Abend“ des Arztes mit „Guten Abend“, was nicht 
mit Nachsprechen auf Geheiss zu verwechseln ist, er gibt die vorgehaltenen Finger 
nach längerem Drängen richtig als „5“ an, so dass also sicherlich Reste der Spontan¬ 
sprache erhalten sind, und der Mangel derselben zum Teil vielleicht auf die Stumpf¬ 
heit und Teilnahmlosigkeit des Patienten zurückzuführen ist. Spontan schreibt er 
seinen Namen. Diktatschreiben und Kopieren ist schwer gestört, mit auffällig starker 
Perseveration. Lesen ist nur in Spuren erhalten. — Auch dieses Krankheitsbild 


1) Hammond, A treatise on the Disease of the nervous System. 7. edition. 
London 1892. 

2) C. Wernicke, Der aphatische Symptomenkomplex. Breslau. Cohn und 
Weigert. 1874. Fall 7. S. 59. 
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weicht beträchtlich von dem Lichtheim sehen Schema der transkortikalen motorischen 
Aphasie ab. Die Deutung Wern ick es, dass es sich um eine Embolie mit Erweichung 
in Folge einer bestehenden Mitralinsuffizienz handelt, und das Gebiet der ersten Ur- 
windung und der Insel intakt geblieben sein muss, ist wohl richtig, ebenso die An¬ 
nahme eines grösseren Erweichungsherdes im Marklager der linken Hemisphäre mit 
Unterbrechung der Bahnen von Tastbildern und optischen Erinnerungsbildern zum 
Brocaschen Zentrum; aber der Fall ist durch die Störungen der Psyche viel zu 
kompliziert, um ihn hier verwerten zu können, ganz abgesehen davon, dass das hier 
acht Tage nach der Apoplexie aufgenommene Bild nur als ein Uebergangsstadium zu 
weiterer Rückbildung der Aphasie zu betrachten ist. 

Von älteren Fällen bleibt dann noch der von Magnan 1 ) übrig. Er betraf eine 
61jährige Frau, die auf Fragen nur Worte und Silben ohne Zusammenhang hervor¬ 
brachte und in der Regel keine Gegenstände bezeichnen konnte. Doch fuhr ihr bis¬ 
weilen, zu ihrer grossen Freude, das richtige Wort heraus. Sie konnte Worte nach¬ 
sprechen. Nähere Angaben fehlen; das Wortverständnis war anscheinend intakt. 
Lesen konnte sie nicht; über das Schreibvermögen ist nichts angegeben, wahrschein¬ 
lich wegen der totalen rechtsseitigen Hemiplegie. Nach 2*/ 2 Monaten, in denen der 
Status fast der gleiche blieb, starb Patientin. Die Sektion ergab ein grosses Neuroglia- 
Sarkom des linken Stirnhirns, das dashintere Gebiet der beiden oberen Frontalwindungen 
und die oberen zwei Drittel der vorderen Zentralwindung einnahm und auf die be¬ 
nachbarten Partien, so vor allem die 3. Frontalwindung und das vordere Drittel des 
oberen Inselrandes drückte. Die Rinde des hinteren Teils der 3. Stirnwindung, die 
selbst nicht erweicht war, und der obere Rand der ersten beiden Digitationen der 
Insel waren durch den Tumor von den Verbindungen mit der Umgebung grösstenteils 
abgeschnitten. Der nicht völlige Verlust der Spontansprache, die ungenügenden An¬ 
gaben über das Naohsprechen, die Alexie unterscheiden das Krankheitsbild wesentlich 
von dem der transkortikalen motorischen Aphasie, von dem einige Züge fraglos vor¬ 
handen sind. Auch der anatomische Nachweis eines grossen Tumors, der natürlich 
die Umgebung im weitesten Umfang durch Druck und Stauung schädigen musste, 
ist nicht geeignet, uns über das anatomische Substrat der transkortikalen motorischen 
Aphasie Auskunft zu geben. 

Uebersehen wir diese ganze bis zur Lichtheimschen Publikation 
vorliegende Literatur, so müssen wir sagen, dass nicht ein Fall von 
reiner transkortikaler motorischer Aphasie beschrieben worden ist. Ent¬ 
weder es sind Fälle, die überhaupt nicht hierher gehören, wie die beiden 
Hammondsehen, oder es handelt sich nur um Uebergänge von der 
totalen Aphasie zur Genesung wie im Lichtheimschen Falle und wahr¬ 
scheinlich auch in dem von Wern icke. Der Fall von Magnan ist 
nicht rein und anatomisch bei der grossen Ausdehnung eines rasch 
wachsenden Tumors nicht verwertbar. Es bleibt der Fall von Farge 
übrig, der den Symptomenkomplex der transkortikalen motorischen 
Aphasie annähernd rein wiedergibt, aber nur ungenau beobachtet ist 
und bereits nach 22 Tagen ad exitum gelangt. Immerhin erfüllte hier 
der Sektionsbefund das Lichtheimsche Postulat einer Erweichung im 
Mark unterhalb der 3. Stirnwindung. 

Sehen wir nun, wie sich die Ausbeute in der Literatur nach der 


1) Magnan, On simple aphasia and aphasia with incoherence. Brain. II. 1880. 
p. 120. 
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Veröffentlichung Lichtheims gestaltet, also zu einer Zeit, in der die 
Aufmerksamkeit der Forscher auf diesen Symptomenkomplex gelenkt 
war, so ist dieselbe eine sehr spärliche. 

Ein Fall, den Brock 1 ) 1892 unter der Leitung Goldscheiders veröffentlichte, 
betrifft eine 77jährige Frau, bei der plötzlich rechtsseitige Lähmung und Aphasie auf¬ 
trat. 6 Tage später konnten die Worte langsam und schwer verständlich nach¬ 
gesprochen werden, während spontan nur vereinzelte Gegenstände richtig benannt 
wurden, die übrige Sprache erloschen war. Das W r ortverständnis war erhalten, das 
Spontanschreiben wenig gestört, das Lesevermögen fast ganz erloschen, ln den 
nächsten Tagen trat fast völlige Aphasie mit gestörtem W r ortverständnis auf. 17 Tage 
nach der Apoplexie bestand wieder annähernd der Zustand wie beim ersten Status; 
aber wenige Tage später konnte Pat. Gegenstände richtig bezeichnen, Wortreihen gut 
aufsagen, während beim Nachsprechen längerer Zahlenreihen und Worte Störungen 
auftraten. Es bestand fast totale Alexie. In der Folge kam es wieder zur Ver¬ 
schlechterung der Sprache, so dass das Spontansprechen sehr herabgesetzt, aber auch 
das Nachsprechen gestört war. Das Wortverständnis hatte gelitten; das Gedächtnis 
war stark vermindert. Am Ende der Beobachtung trat wieder eine Besserung, zuerst 
im Nachsprechen, dann auch im Spontansprechen ein. Verf. lässt es offen, ob der 
Fall durch Herabsetzung der Funktionsfähigkeit der motorischen oder der akustischen 
Region des Sprachfeldes zu erklären sei. Bei der Kompliziertheit des klinischen 
Bildes, das in vielen Punkten beträchtlich von dem Schema der transkortikalen mo¬ 
torischen Aphasie abweicht, ist es wahrscheinlich, dass im ganzen Sprachgebiet 
Schädigungen existieren. 

Eine solche allgemeine Schädigung konnte Pick 2 ) in seinem einschlägigen Fall 
auch anatomisch nachweisen. Ein 51 jähriger Mann hatte vor 2 Jahren eine Apoplexie 
mit Aphasie erlitten, zeigte in letzter Zeit psychische Störungen. Ein neuer apoplek- 
tischer Insult hatte verstärkte Aphasie und Schwäche der rechtsseitigen Extremitäten 
zur Folge; es kam zu wiederholten Krampfanfällen. Die anfängliche Totalaphasie 
besserte sich. Nach 3 Wochen war Nachsprechen und Lesen intakt. Pat. konnte 
Gegenstände, allerdings unvollkommen, bezeichnen. Dabei machte sich Paraphasie 
und eine Spur von W : orttaubheit bemerkbar. Das musikalische Ausdrucksvermögen 
ohne Text war erhalten. In vollständiger Stumpfheit trat nach einem halben Jahr 
der Exitus ein. Es fand sich keine Herdaffektion, sondern eine Atrophie der links¬ 
seitigen Hirnwindungen, besonders des Stirnlappens und der ersten Schläfen¬ 
windung. Pick hält es für zweifelhaft, ob eine Herderkrankung im älteren Sinne 
des Wortes den Symptomenkomplex nicht bloss in transitorischer, sondern auch in 
mehr stationärer Weise zur Beobachtung bringen kann. Es ist aber zu betonen, dass 
der Picksche Fall selbst weder in dem Verhalten der Spontansprache noch beim 
Nachsprechen die Anforderungen der transkortikalen motorischen Aphasie ganz erfüllt, 
ausserdem aber zweifellos Spuren sensorischer Aphasie erkennen lässt und auch von 
psychischen Störungen nicht frei ist. 

Heilbronner 3 ) hat dann einen einschlägigen Fall rein klinisch beschrieben, 
bei dem das Krankheitsbild ein ziemlich stationäres war. Bei der 65jährigen Frau 
trat eine rechtsseitige Hemiparese mit Aphasie und vorübergehender Hemiopie auf. 


1) Gustav Brock, Ueber einen Fall von transkortikaler motorischer Aphasie. 
Inaug.-Diss. Berlin 1892. 

2) A. Pick, Zur Lehre von der sogenannten transkortikalen motorischen 
Aphasie. Arch. f. Psych. 1899. Bd. 32. S. 687. 

3) Karl Heilbronner, Ueber die transkortikale motorische Aphasie und die 
als „Amnesie“ bezeichnete Sprachstörung. Arch. f. Psych. 1901. Bd. 34. S. 341. 
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Die Sprache war zuerst bis auf „Ja tt und „Nein“ geschwunden bei geringem Wort¬ 
verständnis. Nach einem Vierteljahr konnte Pat. Gegenstände nicht sicher benennen 
bei ausgesprochener Paraphasie, war auch beim Zeigen der Gegenstände nicht völlig 
sicher. Bei dem im Ganzen erhaltenen Nachsprechen zeigten sich Spuren von Para¬ 
phasie vor allem bei schwereren Worten und längeren Sätzen. Das Reihensprechen 
(Vaterunser, Zahlen, Tage, Monate) gelang fast immer richtig, während Pat. sonst 
spontan nur sehr wenig und vielfach paraphatisch sprach. Das W'ortverständnis war 
nicht ganz intakt. Lesen war sehr gestört, Schreiben mit dem linken Arm gelang nur 
ganz unvollkommen, selbst das Kopieren war behindert. Eine erneute Untersuchung 
nach einem Jahr ergab im wesentlichen dieselbe Sprachstörung bei Besserung der 
Spontansprache. Wenn Heilbronner diesen Fall als ziemlich reinen stationären 
Fall von transkortikaler motorischer Aphasie bezeichnet, so kann man diesem Urteil 
kaum beitreten. Das weitgehende Erhaltensein der Spontansprache, die Störung des 
Nachsprechens, die Paraphasie, die Störung des Wortverständnisses und des Lese¬ 
vermögens, alle diese Erscheinungen weichen beträchtlich von dem Lichtheimsohen 
Bilde der transkortikalen motorischen Aphasie ab. Wenn Heilbronner annimmt, 
dass es sich um eine Störung ausserhalb sowohl des motorischen wie des sensorischen 
Sprachzentrums handelt, welche Assoziationsbahnen unterbricht, so muss man doch 
wohl in diesem Falle eine Schädigung des motorischen und sensorischen Sprach¬ 
zentrums selbst annehmen, wahrscheinlich in derselben diffusen Weise, wie in dem 
oben berichteten Pick sehen Fall. 

Endlich bat neuerdings Strohmayer 1 ) über einen Fall berichtet, bei dem leider 
trotz des Exitus die Autopsie fehlt. Er betrifft einen 67jährigen Mann, der von einem 
vor 4 Jahren erlittenen Schlaganfall mit Aphasie nur eine leichte Wortbehinderung 
zurückbehalten hatte, dann aber eine Abnahme seiner Geisteskräfte erkennen Hess. 
Seit 8 Wochen zeigten sich stärkere sprachliche Störungen. Die Untersuchung ergibt 
bei intaktem Wortverständnis eine mässige Störung der Spontansprache, die in der 
Regel auf Fragen, sonst nur im Affekt verwandt wird. Das Reihensprechen ist völlig 
intakt, auch das Aufsagen von Gediohten. Gezeigte Gegenstände werden oft falsch 
benannt mit Perseveration. Das Nachsprechen, auch von Sätzen, ist völlig intakt. 
Das Spontanschreiben zeigt Paragraphie, Diktatschreiben und Kopieren sind durch 
Paragraphie gestört. Es besteht fast totale Alexie. Im weiteren Verlauf verschlechtert 
sich auch das Nachsprechen. Nach einem Monat tritt der Exitus ein, nachdem das 
Wortverständnis bis zuletzt erhalten war. Auch hier kann von einem auch nur an¬ 
nähernd reinen Fall von transkortikaler motorischer Aphasie nicht die Rede sein. 
Denn dazu genügt es nicht, dass das Nachsprechen besser von statten geht, als das 
Spontansprechen. Die Paraphasie und die Paragraphie, die fast totale Alexie iveisen 
mit Bestimmtheit auf Störungen im sensorischen Sprachgebiet hin. Es ist selbst¬ 
verständlich, dass in einem solchen Fall eine Lokalisation, wie sie Lichtheim für 
die reinen Fälle von transkortikaler motorischer Aphasie annimmt, nicht vorhanden 
sein kann. 

Es bleibt dann noch der bekannte Heubner’sche Fall 2 ) übrig, der eine Kom¬ 
bination von transkortikaler motorischer und sensorischer Aphasie darstellt. Hier 
kam es bei einem 64jährigen Mann zu einem Schlaganfall mit Aphasie und rechts¬ 
seitiger Hemiparese. Das Wortverständnis und das Verständnis der Schrift sind 
erloschen. Die spontane Sprache ist nicht völlig aufgehoben, aber schwer gestört; 
doch kann Pat. bisweilen gezeigte Gegenstände richtig bezeichnen, den Arzt be- 


1) Wilhelm Strohmayer, Zur Kasuistik der transkortikalen motorischen 
Aphasie. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 24. S. 381. 1903. 

2) 0. Heubner, Ueber Aphasie und über Sprachentwicklung beim Kinde. 
Schmidts Jahrbücher. Bd. 222. S. 214. Bd. 224. S. 220. 
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grüssen. Das Nachsprechen ist erhalten, ebenso das Diktatschreiben, das verständnis¬ 
lose Lesen. Er schreibt spontan sinnlos aneinandergereihte Worte. In dieser Weise 
bestand die Sprachstörung über ein halbes Jahr. Dann ging Pat. an Lungeninfarkten 
zu Grunde. Die Autopsie ergab neben einer Atrophie des grössten Teils der Hirn¬ 
windungen einen Erweichungsherd, der dio 1. linke Schläfenwindung von hinten und 
den Seiten umgriff, aber selbst freiliess, ausserdem eine linsengrosse Erweichung an 
der 3. Stirnwindung, dicht bei der Fossa Sylvii an der Hirnrinde bei Intaktsein des 
Marks und der übrigen Rinde der 3. Stirnwindung, und einen Erweichungsherd, der 
vom mittleren Drittel des Corpus striatum bis zum Claustrum geht. Der Fall ist zu 
kompliziert, um ihn für dio anatomische Lokalisation der transkortikalen motorischen 
Aphasie zu verwerten. Aber die Dissoziation zwischen der Spontansprache und dem 
Nachsprechen ist vielleicht in keinem der einschlägigen Fälle prägnanter in die Er¬ 
scheinung getreten als hier. 

Im ganzen muss man aber sagen, dass auch in den letzten Jahren 
kein Fall von reiner transkortikaler motorischer Asphasie mit gut loka¬ 
lisiertem Sektionsbefund zur Beobachtung gelangt ist. Der Zweifel, der 
von allen Seiten gegen die Berechtigung einer scharfen Abgrenzung dieser 
Aphasieform erhoben wird, ist daher gewiss nicht unberechtigt. Um 
so bemerkenswerter erscheint daher ein Fall von transkortikaler 
motorischer Aphasie mit reinem klinischen und anatomischen Befund, 
den ich selbst zu beobachten Gelegenheit hatte. Denn ein wirklich 
reiner Fall dieser Art genügt vollkommen, um die Berechtigung dieser 
Aphasieform und damit eines grossen Teils der von Wernicke und 
Lichtheim geäusserten und in ihrem Aphasieschema zum knappsten 
Ausdruck gebrachten Anschauungen über die Verbindung des begriff¬ 
lichen Denkens mit den lokalisierten Sprachzentren zu erweisen. Dass 
solche Fälle in grösserer Zahl, entsprechend den reinen kortikalen 
Aphasieformen, zur Beobachtung gelangen sollten, das war bei der Kom¬ 
pliziertheit der hier obwaltenden klinischen und anatomischen Verhält¬ 
nisse von vornherein nicht anzunehmen. Alle möglichen Mischformen 
müssen hier die Regel sein, und nur ein glücklicher Zufall kann das 
reine Bild der transkortikalen motorischen Aphasie in die Erscheinung 
treten lassen. 

Der Fall wurde von mir, während ich vertretungsweise die II. innere 
Abteilung des städtischen Krankenhauses am Urban in Berlin leitete, 
beobachtet. 

Krankengeschichte. 

J. Th., 82 Jahre alt, Kassierer. Aufgenommen 20. 3. 1905. 

Anamnese: Pat. selbst vermag keine Antwort zu geben; seine Tochter gibt 
an, dass er bis vor 6 Jahren stets gesund war. Vor 6 Jahren erlitt er plötzlich einen 
Schlaganfall mit völliger Lähmung der rechtsseitigen Extremitäten und totalem 
Sprach Verlust. Doch war das Wortverständnis dabei von Anfang an erhalten. Die 
Lähmung des Beins ging rasch zurück, die des Arms besserte sich nur langsam und un¬ 
vollkommen. Die Sprache blieb erloschen, er konnte mitunter einige Worte lallen, sich 
im übrigen nur durch Zeichen verständlich machen. Seit etwa 4 Jahren bestanden 
Husten und Brustschmerzen, die sich in den letzten Tagen unter Fieber gesteigert 
hatten, so dass Pat. in das Krankenhaus aufgenommen wurde. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



96 


MAX ROTHMANN, 


Digitized by 


21. 3. 05. Statas praesens: Schwächlicher, dekrepider Mann mit deutlicher 
Dyspnoe. Das Gesicht zeigt keine Lähmung, die Zunge wird gerade herausgesteckt. 
Das Wortverständnis ist vollkommen erhalten. Der Pat. führt jeden ihm gegebenen 
Auftrag richtig aus, wählt unter einer Reihe von Gegenständen den ihm bezeichneten 
prompt aus. Dagegen spricht er ohne Aufforderung überhaupt nicht, bringt auf Fragen 
nur ein unverständliches Lallen ohne jede Artikulation hervor. Nur bei der Frage 
nach seinem Namen antwortet er richtig „Thielsch 44 , kann aber auch sein Alter, seinen 
Vornamen nicht sagen. Einmal gibt er seinen Stand als „Kassierer 4 * richtig an, kann 
aber bei weiterer Prüfung auch dieses Wort nicht herausbringen; auf Aufforderung 
zu zählen kann Pat. ohne Stocken von 1—10 zählen, bringt die höheren Zahlen aber 
bald nur mit Stocken, bald garnicht heraus. Er ist nicht imstande, das leichteste 
Exempel zu rechnen, kann auch mit den Fingern nicht die richtigen Lösungen zeigen. 
Andere Reihen (Tage, Monate, Gedichte) kann Pat. nicht aufsagen. Dagegen ist er 
imstande, jedes Wort und auch Wortreihen bis zu 4—5 Worten richtig nachzusprechen 
ohne die geringste Paraphasie, kann aber das soeben nachgesprochene Wort im 
nächsten Augenblick nicht allein reproduzieren. 

Beispiel: Es wird ihm aufgegeben, unter 10 verschiedenen Gegenständen ein 
Messer herauszusuchen. Es wird prompt ausgeführt. Was ist das? Unverständliches 
Gemurmel. Ist das ein Messer? Nicken mit dem Kopf. Was ist das? Er kann es 
nicht sagen. Sagen Sie: „Messer“. „— Messer —“. Sagen Sie: „das ist ein Messer.“ 
— „Das ist ein Messer 44 —. Was ist das? Er bemüht sich vergeblich, es zu sagen. 

Es lässt sich weiterhin feststellen, dass Pat., der stets sehr musikalisch gewesen 
sein soll, alle ihm bekannten Melodieen vollkommen richtig mit wohlklingender 
Stimme zu singen vermag, dabei aber nicht imstande ist, auch nur eine Spur des 
Textes hervorzubringen. Auch hier zeigt es sich, dass Pat. einige Worte des Textes 
mit Melodie nachsingen kann; doch geht es nicht so gut, wie das Nachspreohen. So 
kann er z. B. „Heil Dir im Siegerkranz“ in der Regel nicht nachsingen, wohl aber 
„Heil Dir im“ oder „Siegerkranz 44 allein. 

Pat., der nicht unbeträchtliche Temperatursteigerungen hat (bis 39°), ist nun 
von der Untersuchung derart ermüdet, dass mit derselben abgebrochen werden muss. 

Die allgemeine Untersuchung ergibt starke Abmagerung. Der Puls ist klein, 
unregelmässig, 100 in der Minute, bei starker Schlängelung der verhärteten Radial¬ 
arterien, die Langen sind stark erweitert. Ueber beiden Unterlappen besteht eine 
Dämpfung mit schwach bronchialem Atmen und zahlreichen feuchten Rassel¬ 
geräuschen. Das spärliche Sputum ist rein katarrhalisch. 

22. 3. Das Allgemeinbefinden ist gebessert, die Temperatur auf 37 0 abgefallen. 
Pat. vermag sich nicht allein aufzurichten, auch die Bewegungen des Kopfes sind 
stark beschränkt. Es besteht eine Versteifung der Hals- und Brustwirbelsäule. Die 
aktive Beweglichkeit des rechten Arms ist deutlich herabgesetzt; es besteht ein leichter 
Spasmus der Muskulatur, der sich bei passiven Bewegungen deutlich bemerkbar macht. 
Doch finden sich keine Kontrakturen. Pat. ist mit dem rechten Arm entschieden un¬ 
geschickt; es besteht eine deutliche Ataxie desselben, so dass Pat. z. B. mit der 
rechten Hand bei geschlossenen Augen an der Nase beträchtlich vorbeigreift. Auch 
ist das Lagegefühl an den Fingern etwas herabgesetzt, wie sich durch Nachahmung 
dor Fingerstellungen mit der linken Hand deutlich erkennen lässt. Die Bewegungen 
des rechten Beins sind vollkommen normal. Die Sehnenrefiexe sind etwas gesteigert; 
doch besteht kein Klonus, kein Babinskischer Zehenreflex. 

Das Lesevermögen des Pat. ist vollkommen erhalten; er soll auch früher zu 
Hause die Zeitung gelesen haben. Er führt jetzt aufgeschriebene Befehle vollkommen 
richtig aus. Auch ist er imstande, laut zu lesen, liest allerdings langsam, wenn auch 
ohne Fehler. Die Schreibeprüfungen sind durch die Parese und die Ataxie des rechten 
Armes erschwert. Doch kann Patient weder mit dem rechten noch dem linken Arm 
spontan schreiben; er ist auch niemals imstande gewesen, sich mittels Schreibens mit 
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der Umgebung zu verständigen. Das Schreiben auf Diktat ist zum Teil erhalten; doch 
kommt es dabei zu paragraphischen Störungen, sowie es sich um längere Worte 
handelt. Das Kopieren ist erhalten, geht jedoch sehr langsam von statten. Patient 
ermüdet auch dabei sehr rasch. 

23. 3. Das Allgemeinbefinden hat sich entschieden verschlechtert. Der Puls, 
120 in der Minute, ist sehr klein und unregelmässig. Der Lungenbefund ist unver¬ 
ändert. 

Eine heute nochmals vorgenommene Prüfung der Sprache ergibt genau dasselbe 
Resultat wie am 21. 3. Patient ist spontan heute nur imstande, auf Befragen seinen 
Vatersnamen zu nennen, bringt sonst kein Wort heraus, während das Nachsprechen 
völlig unversehrt ist. Das Wort Verständnis ist vollkommen erhalten. Trotzdem ist 
Patient nicht imstande, ihm vorgesprochene Worte, die er gut naohsprechen kann, in 
Silben zu zerlegen, was er durch Händedruck anzeigen soll. Pat. ermüdet heute bei 
den Prüfungen wesentlich rascher als an den vorangegangenen Tagen. 

25. 3. Die Temperaturen mit morgendlichen Remissionen halten an. Die 
Dämpfung über den hinteren Thoraxpartien hat beiderseits etwas an Umfang zu¬ 
genommen, über beiden Lungen ist reichliches feuchtes Rasseln zu hören. Dabei ist 
die Expektoration ungenügend. Der Kräfteverfall ist ein derart starker, dass keine 
Sprachprüfung vorgenommen werden kann. Spontan spricht Pat. nicht. 

27. 3. Patient ist seit gestern Mittag stark benommen. Lautes Trachealrasseln. 
Trotz wiederholter Koffeininjektionen heute Morgen Exitus. 

Klinische Diagnose: Alter Erweichungsherd im Mark am Boden der linken 
dritten Stirnwindung, ein ebensolcher im Mark des mittleren Teils der linken 
vorderen Zentralwindung. 

Die noch im Laufe des Tages vorgenommene Autopsie ergab eine interstitielle 
Myokarditis, Arteriosklerose der Koronararterien, Hypertrophie und Dilatation beider 
Ventrikel, Arteriosklerose der Bauchaorta. In den Lungen, vor allem in den Unter¬ 
lappen, fanden sich pneumonische Herde und chronische Bronchitis, ausserdem alte 
pleuritische Veränderungen. 

Am Gehirn zeigten die Häute keine besonderen Veränderungen. An der Hirn¬ 
oberfläche war nichts Krankhaftes nachzuweisen; auch die linke Brocasche Windung 
war im Vergleich zur rechten nicht wesentlich verschmälert, die Rinde vollkommen 
intakt. Die Hirngefässe zeigten nicht unbeträchtliche Arteriosklerose. Ausserdem be¬ 
stand im Halsmark eine Syringomyelie. 

Nach einigen Tagen der Härtung in Formol (lOproz.) wurde das Gehirn in 
Querscheiben zerlegt. 

I. Die vorderste Kuppe des Stirnhirns vor Beginn des Seitenventrikels ist 
beiderseits völlig normal. 

II. Im mittleren Teil des linken Stirnhirns am Beginn des Vorderhorns 
des Seiten Ventrikels liegt in der Corona radiata des Marks, etwa in der Höhe des 
Balkens, nicht weit vom äusseren Rande des ventrolateralen Vorderhorn winkeis, ein 
kleiner grau verfärbter Erweichungsherd. Die Rinde der Frontalwindungen und ihre 
Markfaserung ist dabei vollkommen intakt. (Taf. II, Fig. 1.) 

III. In der Höhe des Fusses der 3. Stirnwindung liegt der Erweichungs¬ 
herd unmittelbar im Mark der linken 3. Stirnwindung, nur die der Rinde unmittelbar 
benachbarten Teile desselben freiiassend. Die 3. Stirnwindung ist im ganzen beträcht¬ 
lich gegen die der rechten Seite verschmälert, die Rinde ist völlig intakt. Die anderen 
Stirnwindungen sowie das Inselgebiet sind vollkommen normal. (Taf. II, Fig. 2.) 

IV. In der Höhe des vorderen Teils des Schläfenlappens ist die Er¬ 
weichung fast geschwunden; nur eine leichte Aufhellung ist in der Corona radiata 
in Balkenhöhe vor dem Operculum und dem mittleren Teil der vorderen Zentral¬ 
windung nachweisbar bei völligem [ntaktsein aller übrigen Abschnitte, auch des 
Schläfenlappens. (Taf. II, Fig. 3.) 

Zeitsehr. f. klin. Medixin. 60. Bd. H. 1 u, 2. 7 
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V. In der Höhe des hinteren Teils des Schläfenlappens ist eine ganz 
schwache Erweichung in der Corona radiata dicht unterhalb des mittleren Teils der 
hinteren Zentralwindung nachweisbar, bei sonst absolut intaktem Gehirn. (Taf. II, 
Fig. 4.) 

VI. In der Höhe des ventralsten Abschnitts des Occipitallappens liegt 
eine linsengrosse Zyste mit glatten Wandungen unmittelbar der lateralen Ecke der 
oberen Wand des Hinterhorns auf, sich von hier lateralwärts etwas in das Mark des 
unteren Parietallappens erstreckend, aber die lateral das Hinterhorn begrenzende 
Markfaserung vollkommen freilassend. Der Hinterhauptslappen selbst ist vollkommen 
intakt. (Taf. II, Fig. 5.) 

Der hier berichtete Fall ist klinisch als ein ungewöhnlich reiner 
Fall von transkortikaler motorischer Aphasie zu bezeichnen; wenn man 
die vorliegende Literatur betrachtet, so kann man wohl sagen, dass es 
der einzige bisher beobachtete reine derartige Fall ist. Der Fall ist um 
so wertvoller, als er eine seit 6 Jahren stationäre Aphasie betrifft, und 
durch die Autopsie der Befund auch anatomisch sichergestellt werden 
konnte. Das einzig Bedauerliche ist, dass die Beobachtung gleichsam 
nur im Fluge aufgenommen werden konnte. Der Patient kam mit einer 
beginnenden Lungenentzündung in das Krankenhaus und konnte daher 
auch in den ersten Tagen nur mit grosser Vorsicht untersucht werden, 
wenn er auch einen geistig frischen Eindruck machte. Genauere Unter¬ 
suchungen konnten aber überhaupt nur in den ersten 3 Tagen seines 
Aufenthalts im Krankenhaus gemacht werden, da dann die Ver¬ 
schlimmerung seines Leidens jede geistige Anstrengung verbot. Immer¬ 
hin ist es, nachdem gleich am ersten Tage die richtige Diagnose gestellt 
werden konnte, gelungen, das Wesentliche des Falles klar zu stellen. 

Der Patient wurde von seinen Angehörigen mit der Angabe in das 
Krankenhaus gebracht, dass er überhaupt nicht sprechen, höchstens ein¬ 
mal einzelne Worte lallen könnte. Trotz 6jährigen Bestehens der 
Aphasie war also das Erhaltensein des Nachsprechens nicht erkannt 
worden, ein Beweis, dass hier von den 2 Formen des Nachsprechens, 
die Heilbronner unterscheidet, dem spontanen Nachsprechen und dem 
Nachsprechen auf Geheiss nur das letztere erhalten war. Es war damit 
auch bewiesen, dass das Aphasiebild - nicht etwa der fieberhaften pneu¬ 
monischen Erkrankung seine Entstehung verdankt, sondern einen stationären, 
Jahre lang bestehenden Symptomenkomplex darstellt. Immerhin ist es 
zu bedauern, dass irgend eine genaue ärztliche Beobachtung aus dieser 
ganzen Zeit nicht vorliegt, wir daher auch über die Art der Entwick¬ 
lung der transkortikalen Aphasie, der aller Wahrscheinlichkeit nach 
unmittelbar nach der Apoplexie ein akutes Stadium vollständiger 
motorischer Rindenaphasie voranging, nichts erfahren können. 

Betrachten wir nun das vorliegende Krankheitsbild an der Hand 
des Lichtheimschen Schemas, so ergibt sich folgendes: 

1. Die willkürliche Sprache ist erloschen bis auf geringe Spuren. 
An den 3 Tage nacheinander angestellten Prüfungen ist das einzige 
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Wort, das er sicher und ohne Paraphasie bei der Frage nach seinem 
Namen hervorbringt, sein Vatersname „Thielsch“. Am ersten Tage 
kommt auch einmal auf die Frage nach seinem Stande „Kassierer“ 
richtig heraus. Ein anderes Wort ist bei den vielfachen Versuchen zu 
antworten in diesen 3 Tagen niemals gehört worden. Ein Spontan¬ 
sprechen ist kein Mal zustando gekommen. Doch ist Patient bei den 
vergeblichen Antwortsversuchen nicht völlig stumm, sondern bringt ein 
unverständliches Lallen hervor, das aber in keiner Weise etwa die 
Formen der artikulierten Sprache in Andeutung erkennen Hesse. Auch 
das Reihensprechen, das in vielen Fällen selbst bei sehr weitgehender 
Aufhebung der willkürlichen Sprache noch erhalten ist, also das Auf¬ 
zählen der Wochentage, der Monate, geläufiger Gedichte, gelingt dem 
Patienten nicht. Nur die Zahlenreihe von 1—10 kann ohne Stocken 
aufgesagt werden, während darüber hinaus nur selten eine Zahl heraus¬ 
kommt. Aber Patient zeigt nicht nur die Aufhebung des willkürlichen 
Sprechens, sondern auch der Text der Melodien ist ihm verloren ge¬ 
gangen. Da das musikalische Ausdrucksvermögen selbst bei dem ent¬ 
schieden musikalischen Patienten volkommen erhalten war, so trat diese 
Text-Aphasie besonders deutlich hervor. Das ist um so auffallender, 
als man sogar bei vollständig motorisch-aphatischen Individuen bisweilen ein 
völliges Erhaltensein des Ausdrucksvermögens der Liedertexte beim Gesänge 
beobachten kann. Ich konnte selbst einen derartigen Fall im städtischen 
Siechenhause in Berlin beobachten. Der Patient, der kein Wort ausser 
ja und nein hervorbringen konnte, sang zur Freude seiner Zimraergenossen 
eine grosse Reihe von Liedern mit richtigem Text. Auch in der Er¬ 
regung kamen unserem Patienten keine Worte über die Lippen, so z. B. 
nicht während der hohen Temperatursteigerungen der letzten Tage ante 
exitum, bei denen er sehr unruhig war. Das Erhaltensein der willkür¬ 
lichen Aussprache des eigenen Namens bei dem Totalverlust der übrigen 
Willkürsprache ist ein auch bei den Brocaschen Aphasien häufig be¬ 
obachtetes Vorkommnis und zeigt nur, dass dieses vielleicht geläufigste 
Wort selbst bei einem Minimum von Assoziationen und Rindenelementen 
zustande kommen kann. Das Erhaltensein des Reihensprechens wird 
vielfach, so von Heilbronner und Sachs, als eine Eigenfunktion des 
von seinen Assoziationen losgelösten Brocaschen Zentrums aufgefasst. 
Für die einfachste Zahlenreihe, die auch in unserm Fall erhalten war 
und jedenfalls weit geringerei Assoziationsbahnen bedarf als die Wort¬ 
reihen, trifft das vielleicht zu. Die völlige Aufhebung aller anderen 
Reihen, der Wochentage, der Monate, fest eingeübter Gedichte etc. in 
unserem Falle trotz der intakten Rinde des Brocaschen Zentrums und 
dem völlig erhaltenen Nachsprechen weist darauf hin, dass gewisse 
Assoziationen mit dem Begriffszentrum auch für diese fast automatischen 
Redeübungen erforderlich sind. 

Die Schädigung der willkürlichen Sprache bei unserem Patienten 

* * * • - 7* 
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ist jedenfalls als eine ungewöhnlich schwere zu bezeichnen, sie ist der 
totalen Aufhebung ausserordentlich angenähert. 

2. Die willkürliche Schrift ist vollständig erloschen. Wenn auch 
zweifellos eine gewisse Störung des Schreib Vermögens durch die ataktische 
Parese des rechten Arms bedingt ist, so genügt das keinesfalls, um das 
absolute Unvermögen sowohl mit dem rechten wie mit dem linken Arm 
spontan zu schreiben, zu erklären. Dasselbe ist lediglich als eine Folge 
des Verlustes der willkürlichen Sprache aufzufassen. 

3. Das Verständnis der Sprache und ebenso das musikalische 
Auffassungsvermögen sind völlig erhalten. Die Ermüdung, die nach der 
Ausführung einer Reihe von Aufgaben zweilfellos auftritt, dürfte allein 
auf die akute fieberhafte Erkrankung des Patienten zu beziehen sein. 

4. Auch das Verständnis der Schrift ist vollständig erhalten. 
Patient führt aufgeschriebene Befehle genau so schnell und richtig aus, 
als die mündlich erteilten. Er ist gewohnt, täglich eine Zeitung zu 
lesen. 

5. Die Fähigkeit zu kopieren ist erhalten. Doch hat Patient 
dabei entschieden Schwierigkeiten, die bei dem rechten Arm auf die 
Parese, bei dem linken auf die mangelnde Einübung zu beziehen sind. 
Mit der aphatischen Störung besteht dabei kein Zusammenhang. 

Was endlich die 3 Funktionen betrifft, durch deren Erhaltensein, 
wie Lichtheim hervorhebt, sich die transkortikale motorische Aphasie 
von der Rindenaphasie unterscheidet, so ist in unserem Fall: 

6. Das Nachsprechen vollkommen erhalten, d. h. lediglich das 
Nachsprechen auf Geheiss, das auch nach dem Lichtheimschen Schema 
nur erhalten sein darf. Wenn in den Fällen von Hammond, von 
Strohmaier usw. der Patient eine Reihe von Fragen zunächst richtig 
verneint und dann bei der Frage „Sind Sie aus der Schweiz?“ „Ja, ja 
aus der Schweiz“, oder bei der Frage „Ist das eine Weintraube?“ „Ja, 
eine Weintraube“ antwortet, so handelt es sich hier bereits zweifellos um 
die geringsten Grade willkürlicher Sprache. Unser Patient war zu der¬ 
artigen Antworten absolut ausserstande; er konnte ein jedes Wort sofort wie 
ein Papagei nachsprechen, aber das soeben gehörte oder auch selbst 
nachgesprochene Wort nicht im nächsten Augenblick als Antwort ver¬ 
wenden, ja nicht einmal auf die Aufforderung das nachgesprochene Wort 
noch einmal zu wiederholen, dies bewerkstelligen. Dabei zeigte es sich 
in voller Uebereinstimmung mit dem Lichtheimschen und dem Farge- 
schen Fall, dass die Worte völlig fehlerfrei ohne die geringste Spur von 
Paraphasie nachgesprochen werden konnten. Damit ist aufs neue erwiesen, 
dass alle die Fälle, bei denen paraphatische Störungen im Nachsprechen 
Vorkommen, Komplikationen aufweisen müssen. 

7. Das Diktatschreiben war nicht völlig intakt. Allerdings 
schreibt Patient kurze Worte vollkommen richtig; aber bei längeren, 
dem Patienten nicht sehr geläufigen Worten, schreibt er in der Regel 
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nur die ersten 4—5 Buchstaben richtig hin, während er beim Weiter¬ 
schreiben zur Anwendung falscher Buchstaben kommt, wobei sich ein 
gewisses Haftenbleiben an den vorhergeschriebenen Buchstaben bemerkbar 
macht. Nur auf die Störung des rechten Arms lässt sich die Para- 
graphie nicht zurückführen, denn sie tritt auch bei dem allerdings sehr 
unbehülflichcn Schreiben mit dem linken Arm auf. Man muss also doch 
annehmen, dass die von der dritten Stirnwindung direkt oder auf Um¬ 
wegen zum Handzentrum gelangenden Assoziationen nicht völlig intakt 
geblieben sind. Immerhin war der Gegensatz des völlig aufgehobenen 
Spontanschreibens und des leidlich erhaltenen Diktatschreibens ein sehr 
auffälliger. Auch darf man nicht unberücksichtigt lassen, dass die be¬ 
stehende akute Erkrankung hier auf das Fassungsvermögen einer grösseren 
Zahl von Buchstaben schädigend eingewirkt haben kann. 

8. Das Lautlesen endlich war, wie es bei dem erhaltenen Nach¬ 
sprechen in Verbindung mit dem völligen Verständnis des Geschriebenen 
bzw. Gedruckten nicht anders zu erwarten war, vollkommen intakt, ganz 
in Uebereinstimmung mit dem von Lichtheim in den Anfangsstadien 
seines Falles berichteten Befund. Auch hier müssen wir in allen Fällen, 
in denen das Lesevermögen geschädigt oder aufgehoben war, Kompli¬ 
kationen annehmen, so in den Fällen von Magnan, Brock, Heil- 
bronner und Strohmaier. 

Endlich ist es von Wichtigkeit, dass die von Lichtheim ange¬ 
gebene Probe zur Feststellung des Verlustes der inneren Worte bei 
unserem Patienten, wie auch in dem von Lichtheim selbst be¬ 
schriebenen Fall von transkortikaler motorischer Aphasie, positiv aus¬ 
gefallen ist. Der Patient war nicht imstande, die Silbenzahl der ihm 
vorgesprochenen und von ihm nachgesprochenen Worte unmittelbar darauf 
durch Händedruck anzugeben. Ebensowenig vermochte er die Silbenzahl 
der Bezeichnungen der ihm gezeigten Gegenstände auf diese Weise zu 
markieren. Allerdings ist auch hierbei nicht ausser Acht zu lassen, 
dass der Patient bei allen Prüfungen sehr rasch ermüdete, lediglich 
infolge seines körperlichen Zustandes, und dass dieser Umstand auf 
den Ausfall solcher komplizierteren Prüfungen nicht ohne Einfluss ge¬ 
blieben sein dürfte. Jedoch ist nicht anzunehmen, dass das voll¬ 
kommene Versagen der Lichtheimschen Probe hierdurch allein bedingt 
sein könnte. 

Der Fall erfüllt also alle Anforderungen, die Lichtheim selbst für 
den Symptomenkomplex der transkortikalen motorischen Aphasie auf¬ 
gestellt hat, vielleicht mit der Einschränkung, dass das Diktatschreiben 
nicht völlig intakt war. Während aber der Lichtheimsche Fall dieses 
reine Bild, falls überhaupt, dann nur in den ersten Tagen nach dem 
Unfall aufweisen konnte, während der einzige sonst bekannte, wenigstens 
annähernd reine Fall von Farge nach 3 Wochen ad exitum kam, wurde 
in unserem Fall das reine Bild dieser transkortikalen motorischen Aphasie 
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als stationärer Befund infolge einer 6 Jahre zurückliegenden Apoplexie 
festgestellt. Damit ist überhaupt zum ersten Mal der Beweis geführt 
worden, dass eine solche Aphasieform von festem Bestand über Jahre 
hinaus beobachtet werden kann. Denn der Heilbronnersche Fall, bei 
dem Symptome einer transkortikalen motorischen Aphasie einige Monate 
nach der Apoplexie vorhanden waren, ist schon von Anfang an durch 
paraphatische Störungen des Nachsprechens, partielles Erhaltensein der 
Spontansprache und sichere Zeichen von sensorischer Aphasie als ein 
unreiner Fall gekennzeichnet. Ausserdem lässt es die Angabe, dass eine 
erneute Untersuchung nach 1 Jahr neben sonst im Wesentlichen gleichen 
Befund eine Besserung der willkürlichen Sprache ergab, als zweifelhaft 
erscheinen, ob hier nicht doch allmählich eine weitere Restitution der 
Sprache sich entwickelte, und damit selbst das unvollkommene Bild der 
transkortikalen motorischen Aphasie hier nur als Uebergangsstadiura zu 
betrachten war. 

Ist unser Fall somit tatsächlich als der einzige bisher beobachtete 
reine stationäre Fall von transkortikaler motorischer Aphasie zu be¬ 
zeichnen, so musste man ganz besonders auf den Sektionsbefund gespannt 
sein, der geeignet erschien, eine ganze Reihe gerade auf diesem Gebiete 
noch strittiger Fragen hinsichtlich der Lokalisation der motorischen 
Aphasien ihrer Lösung näher zu bringen. Wenn wir intra vitam mit 
Bestimmtheit die Diagnose auf einen Herd im Mark der 3. Stirnwindung 
selbst oder doch in nächster Nähe derselben stellten, so geschah das, 
weil alle die Theorien, welche das Auftreten des hier vorliegenden Sym- 
ptomenkomplexes auf eine partielle Schädigung des eigentlichen Sprach¬ 
zentrums in der Rinde der 3. Stirnwindung mit mehr oder weniger starker 
funktioneller Schädigung des Sprachmechanismus zurückführen, und die 
uns weiterhin noch eingehender beschäftigen sollen, nicht imstande sind, 
einen solchen über Jahre hinaus stationären Befund zu erklären. Die 
Anschauung aber, welche den Symptomenkomplex aus einer diffusen 
Erkrankung der Hinrinde, also gleichsam des ganzen Begriffszentrums, 
erklären will, und die ja zweifellos durch die Beobachtung von Pick 
eine grosse Stütze erhalten hat, lässt nicht einen so reinen Befund er¬ 
warten, wie er in unserm Fall vorliegt, sondern fordert, wie ja auch der 
Fall von Pick erweist, die Kombination mit psychischen Störungen 
und Spuren sensorischer Aphasie. Neben diesem Herd im Mark der 
3. Stirnwindung mussten wir einen zweiten kleinen Herd im Gebiet der 
Armregion, sei es in der Rinde selbst, sei es in der Projektionsfaserung 
derselben annehmen. 

Der bei der Sektion erhobene Hirnbefund bestätigte die von uns 
gemachte Annahme so gut wie vollkommen. Vor allem fand sich tat¬ 
sächlich ein kleiner Erweichungsherd, der im Mark gelegen, dem hinteren 
Teil der 3. Stirnwindung derart vorgelagert war, dass er die Hauptmasse 
der von der Rinde derselben ausgehenden und derselben zuströmenden 
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Assoziations- und Projektionsfasern unterbrochen hatte, dabei aber die 
Rinde selbst völlig unversehrt gelassen hatte. Naturgemäss war der Fuss 
der 3. Stirnwindung dadurch links wesentlich verschmälert im Vergleich 
zur rechten Seite. Dabei liess sich bereits makroskopisch leststellen, 
dass nicht die gesamte Markfaserung der 3. Stirnwindung durch den 
Erweichungsherd unterbrochen war, sondern nur die zentrale Masse der¬ 
selben, während die oben und unten unmittelbar unter der Hirnrinde ver¬ 
laufenden Assoziationsbahnen erhalten geblieben waren. Weiterhin ergab 
sich nun, dass nicht ein zweiter Erweichungsherd die Armregion einnahm, 
wie wir angenommen hatten, sondern dass ein schmaler röhrenförmiger, 
an Intensität und Ausdehnung andauernd wechselnder Erweichungskanal 
vom hinteren Parietalhim bis zum mittleren Stirnhirn im Mark entlang 
zog. Der Ausgangspunkt desselben war eine linsengrosse, glattwandige 
Zyste, die der oberen Wand des Hinterhorns in der Höhe des Gyrus 
angularis aufsass. Dieselbe stellt offenbar das Residuum einer kleinen 
Blutung dar, welche die Ursache der vor 6 Jahren erlittenen Apoplexie 
war und nun in eigentümlicher Weise nach vorn durch die Marksubstanz 
bis zum Stimhirn sich einen schmalen Weg gebahnt hatte. Der kleine 
Erweichungsherd lässt sich von dieser Zyste aus durch die Corona radiata 
unterhalb des mittleren Drittels der hinteren Zentralwindung verfolgen, 
liegt, nur durch eine geringe Aufhellung angedeutet, weiter nach vorn 
vor den Windungen des Operculums und der mittleren Teile der vorderen 
Zentralwindung und rückt im hinteren Teil des Stirnhirns derart nach 
unten und aussen, dass die 3. Stirnwindung fast ganz von dem übrigen 
Gehirn abgetrennt liegt. Weiter nach vorn rückt der Herd wieder mehr 
medialwärts und liegt im mittleren Stirnhirn, ganz klein geworden, am 
Rande des ventrolateralen Vorderhornwinkels. Das vordere Stirnhin ist 
vollkommen normal, ebenso der Schläfen- und Hinterhauptslappen, die 
Inselgegend und die grossen Ganglien der linken Hemisphäre, sowie die 
ganze rechte Hirnhälfte. 

Hier findet sich also tatsächlich ein Herd, der dem hinteren Ab¬ 
schnitt der 3. linken Stirnwindung so vorgelagert ist, wie der Hund der 
Hundehütte, und dabei die Rinde vollkommen intakt lässt. Die Lage 
des kleinen Erweichungsherdes im Verlauf nach hinten in der Corona 
radiata dicht unterhalb der Armregion der Zentralwindungen erklärt hin¬ 
reichend die PaTese und Ataxie des rechten Arms, während die kleine 
Zyste am Hinterhorn, welche die im Parietalhirn am Aussenrand des 
Hinterhorns entlangziehenden wichtigen Faserbahnen vollkommen intakt 
lässt, keine wesentlichen Ausfallserscheinungen im Gefolge gehabt haben 
dürfte. Schon makroskopisch lässt sich fernerhin die Unversehrtheit der 
von den Schläfenlappen durch die Inselregion zur 3. Stirnwindung ziehen¬ 
den Faserbahnen erkennen. 

Dieser anatomische Befund in seiner Reinheit in Verbindung mit 
dem klinisch festgestellten klassischen Bild der transkortikalcn motorischen 
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Aphasie schafft zum ersten Mal ein festes Fundament für diese Form 
der Aphasie, von der Wernicke 1 ) noch in seiner letzten Bearbeitung 
des aphatischen Symptomenkomplexes offen zugestehen musste, dass sie 
dringend der Stütze durch weitere anatomische Befunde bedürfe. Bei 
dieser Wichtigkeit der hier gefundenen Herderkrankung erschien es nun 
unbedingt erforderlich, die Lage des kleinen Erweichungsherdes in seinem 
Verhältnis zu den Stimwindungen und dem Operkulum durch mikros¬ 
kopische Untersuchung noch genauer festzulegen. Es wurde daher das 
Gebiet der linken Hemisphäre von der Mitte des Stirnhirns bis in die 
vordere Zentralwindung und das Operkulum hinein in frontale Serien¬ 
schnitte zerlegt, die mit der Weigertschen Markscheidenfärbung und 
nach van Gieson behandelt wurden. 

Beschreibung der Schnitte. 

1. Vorderer Teil des Stirnhirns am ventralsten Abschnitt des 
Vorderhorns: 

Es liegt ein kleiner sklerotischer Herd mit einem stecknadelkopfgrossen 
Loch in der Mitte nach aussen vom Rand des oberen lateralen Winkels 
des Vorderhorns, sich von hier bis an die Basis der 3. Stirnwindung 
erstreckend. Doch ist von dem Mark des letzteren nur ein kleiner 
zentraler Abschnitt seiner Markfaserung beraubt. Von hier aus breitet 
sich eine mässige Aufhellung auf die umgebenden Partien der Corona 
radiata bis dicht heran an die Basis der 2. Stirnwindung aus. Die 
Stirnwindungen selbst, sowohl die Rinde als auch die Markfaserung, sind 
vollkommen erhalten. 

2. Etwas weiter nach hinten in den ventralsten Abschnitten des 
Nucleus caudatus und der Capsula interna hat der kleine sklerotische 
Herd mit dem Loch in der Mitte noch immer dieselbe Lage; derselbe 
liegt in der Corona radiata des Stirnhirns der 3. Stirnwindung vorgelagert, 
ohne die Faserung derselben vollkommen zu unterbrechen. Eine mässige 
Aufhellung findet sich auch in den angrenzenden Abschnitten der Corona 
radiata und im obersten Abschnitt der Capsula interna. 

3. Noch mehr nach hinten in der Höhe der vordersten Inselpartien 
ist keine herdförmige Sklerose vorhanden; doch zeigt das ganze Gebiet 
an der Basis der 3. Stirn Windung eine deutliche Aufhellung mit reich¬ 
lichen Gefässneubildungen, die sich auch noch in die Corona radiata des 
ganzen Stirnhirns hinein erstreckt. Dabei ist die Rinde sowie das Mark 
der 3. Stirnwindung selbst vollkommen intakt, ebenso die Inselgegend. 
Der von hier in die 3. Stirnwindung hineinziehende Faserstrang hebt sich 
als dickes schwarzes Bündel von der medial benachbarten Aufhellung ab. 

4. Am Fuss der 3. Stirnwindung ist die Sklerose wieder wesentlich 


1) Wernicke. Der aphasische Symptomenkomplex. Dtsch. Klinik am Ein¬ 
gang d. 20. Jahrhunderts. Bd. VI, I. Abt. p. 487. 
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stärker geworden. Dieselbe nimmt jetzt genau das Mark an der Basis 
der 3. Stirnwindung ein und dringt noch ein Stück in das Mark der 
3. Stirnwindung selbst vor. Dabei ist am unteren und besonders am 
oberen Rande derselben eine schmale Markbrücke an der Grenze der Rinde 
erhalten. Die gesamte 3. Stirnwindung ist im Mark und weniger in der 
Rinde deutlich verschmälert. Die sklerotische Zone erstreckt sich von der 
Basis der 3. Stirnwindung noch etwas nach oben in der Richtung nach 
der 2. Stirnwindung zu. Dabei bleibt aber eine ziemlich starke Mark¬ 
brücke, die von der 2. zur 3. Stirnwindung führt, erhalten. 1. und 
2. Stirnwindung sind vollkommen normal, ebenso die Inselgegend, die 
grossen Ganglien mit der inneren Kapsel und der -ventrale Teil des 
Schläfenlappens. (Fig. 6, Taf. II). 

Dieser Herd an der Basis des Fusses der 3. Stirnwindung bleibt bis in 
die hintersten Abschnitte der 3. Stirnwindung in derselben Lokalisation, 
reicht aber hier nicht mehr über die 3. Stimwindung nach oben heraus. 

5) In der Höhe der vorderen Zentralwindung und des Operkulum 
ist an der Basis des Operkulums eine ganz geringe Aufhellung ohne 
wesentliche Zerstörung der Markfaserung festzustellen. Die Aufhellung 
erstreckt sich nach oben mit rasch abnehmender Intensität bis in das 
der vorderen Zentralwindung benachbarte Mark. Alle übrigen Abschnitte, 
vor allem Inselgegend und Schläfenlappen, sind völlig intakt. 

Was die makroskopische Betrachtung bereits gezeigt hat, tritt also 
noch wesentlich prägnanter auf den Schnitten hervor, die Sklerose 
blockiert gerade im Brocaschen Zentrum am Fuss der 3. Stirnwindung 
die letztere beinahe vollständig, so dass nur eine schmale Markfaserung am 
oberen und unteren Rande zu den benachbarten Windungen erhalten 
geblieben ist, während die ganze Masse der langen Assoziationsfasern 
und sämtliche Projektionsfasern der 3. Stirnwindung an dieser Stelle 
zerstört sind. Weiter nach vorn im Stirnhirn rückt die Sklerose mehr 
medialwärts an den äusseren Rand des Vorderhorns und schädigt hier 
ohne Frage die Markmassen, die zur 3. Stimwindung ziehen, beträchtlich, 
ohne sie völlig zu zerstören. Hinter der 3. Stirnwindung ist an der 
Basis des Operkulums nur eine geringe Aufhellung der Markfaserung 
vorhanden, die keine wesentliche Schädigung bewirkt hat. 

Der anatomische Befund erfüllt also im wesentlichen das Postulat 
Lichtheims, dass ein Herd an der Basis der 3. Stimwindung die hier 
zusammenströmenden Assoziationsleitungen unterbrochen haben muss. 
Dabei ist die Hirnrinde überall intakt. Die Verschmälerung des hinteren 
Teils der 3. Stimwindung ist bei dem starken Ausfall der zu- und ab¬ 
führenden Bahnen vollkommen erklärlich. 

Ist nun der hier vorliegende anatomische Befund tatsächlich ge¬ 
eignet, das klinische Bild der transkortikalen motorischen Aphasie zu 
erklären? Wenn der Herd derart an der Basis des Fusses der 3. Stim¬ 
windung gelegen ist, dass er die in der Mitte des Marks herabziehenden 
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Projektionsfasern neben den langen Assoziationsfasern zerstört bat und 
nur die unmittelbar unter der Rinde gelegenen zu den benachbarten 
Windungen ziehenden kurzen Assoziationsfasern verschont hat, wie ist es 
zu erklären, dass der Patient nicht vollkommen stumm war, mit anderen 
Worten die Symptome der subkortikalen motorischen Aphasie erkennen 
liess. Denn in allen heute gangbaren Schemata des Sprachmechanismus 
wird angenommen, dass die das motorische Sprachzentrum mit den 
Zentren der für die Sprachbewegungen in Betracht kommenden Muskel¬ 
gruppen in der Medulla oblongata verbindenden Leitungsbahnen von der 
Brocaschen Windung direkt in die Medulla oblongata herunterziehen. 
Da aber die Erfahrung lehrt, dass Herde, die nicht unmittelbar unter 
der Rinde, sondern tiefer herunter in der linken Hemisphäre ihren Sitz 
haben, keine Aphasie herbeiführen, so nimmt man an, dass von der 
linken Brocaschen Windung auch Bahnen zu den entsprechenden Zentren 
der rechten Hemisphäre ziehen, um von hier aus den Kernen der 
Medulla oblongata Reize beim Sprechen zu übermitteln. Jedenfalls kann 
nach dieser Anschauung nur ein Herd, der das Marklager der Broca¬ 
schen Windung selbst oder dessen Einmündungsstelle in das Centrum 
ovale einnimmt, die subkortikale motorische Aphasie berbeiführen 
(Wernicke). Das ist aber genau die Stelle, die Lichtheim auch für 
die transkortikale motorische Aphasie in Anspruch nimmt. Es war 
daher völlig konsequent, wenn Sachs die Existenz einer derartig lokali¬ 
sierten transkortikalen motorischen Aphasie bezweifelte, da ja ein 
solcher Herd die sämtlichen Bahnen zu den Kernen der Medulla 
oblongata mit zerstören müsste, und daher das Nachsprechen nicht 
erhalten bleiben könnte. 

Nachdem nun aber unser Fall gezeigt hat, dass ein Herd mit dieser 
Lokalisation tatsächlich transkortikale motorische Aphasie hervorruft, 
also das Nachsprechen intakt lässt, können wir an dieser alten An¬ 
schauung nicht festhalten und müssen nach einer anderen Erklärung 
suchen. Hier wäre nun am einfachsten die Annahme, dass die am 
Fusse der 3. Stirnwindung verlaufenden Projektionsfasern widerstands¬ 
fähiger als die langen Assoziationsbahnen sind und daher durch die 
nach vorn durchsickernde Blutung weniger geschädigt worden sind, als 
letztere. Demgegenüber ist aber zu betonen, dass im Gebiet der Sklerose 
nichts von derartigen erhaltenen Projektionsfasern nachweisbar ist. Es 
würde ja auch eine solche Annahme zwar eine geringere Schädigung des 
Nachsprechens bei schwerster Beeinträchtigung der Spontansprache, nicht 
aber das volle Intaktsein des Nachsprechens bei Verlust der Spontan¬ 
sprache erklären. 

Wir müssen daher auf eine andere Erklärung zurückgreifen, die in 
der getrennten Lokalisation des Zentrums für die Lautbilder und der 
Zentren für die verschiedenen beim Sprechen in Funktion tretenden 
Muskelgruppen gegeben ist. 
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In der linken 3. Stirnwindung, speziell in der Brocaschcn 
Windung, liegen die Zentren für die Lautbilder der Sprache. Von diesen 
aus werden die kortikalen Zentren für die Sprachmuskulatur, also für 
Lippen, Kiefer, Zunge, Kehlkopf usw. angeregt. Diese Zentren sind aber 
für die Zwecke der Sprache zu höheren Einheiten zusammengefasst, die 
offenbar gleichfalls in dem Fuss der 3. Stirnwindung ihren Sitz haben. 
Sind dieselben zerstört, so tritt damit noch keine eigentliche Lähmung 
der Muskulatur der Lippen, der Kiefer, der Zunge, des Kehlkopfes ein; 
vielmehr können diese Muskelgruppen für alle anderen Zwecke noch 
vollkommen normal funktionieren, nur nicht mehr für die Sprach- 
be wegungen. Diese höheren zusammen fassenden Zentren der Sprach¬ 
muskulatur stehen nun aber nicht in direkter Verbindung mit den Kernen 
der einzelnen hier in Betracht kommenden Hirnnerven in der Medulla 
oblongata, sondern senden zunächst ihre Impulse den einzelnen korti¬ 
kalen Zentren für die verschiedenen Bewegungen der Lippen, der Kiefer, 
der Zunge, des Kehlkopfes zu, mit denen sie durch Assoziationsfasem 
verbunden sind. Diese einzelnen Bewegungszentren sind dann durch 
die langen Projektionsfasern, so vor allem die Pyramidenbahnen, mit 
den Kernen der Medulla oblongata verbunden. Es ist diese Verbindung 
in Parallele zu setzen mit der Beziehung, in der das Handzentrum zur 
Brocaschen Windung hinsichtlich der Schreibbewegung steht. Auch hier 
hebt die Zerstörung der Brocaschen Windung das Schreibvermögen auf, 
ohne die Bewegung der Hand zu anderen Beschäftigungen im geringsten 
zu beeinträchtigen. 

Während nun von fast allen Autoren, die auf diesem Gebiete ge¬ 
arbeitet haben, so von Wernicke, Lichtheim, Kussmaul, Sachs, 
auch zum Teil von v. Monakow die Lage dieser Zentren für die 
Sprechmuskulatur mit der Brocaschen Windung identifiziert wird, liegen 
dieselben nach den neuesten Reizversuchen am anthropomorphen Affen 
von Grünbaum und Sherrington 1 ) sowie nach den beim Menschen 
gesammelten Erfahrungen, wie sie neuerdings Krause 2 3 * ), dann Mills und 
Frazier 8 ) zusammengestellt haben, lediglich in den untersten Abschnitten 
der vorderen Zentralwindung und dem sich nach unten anschliessenden 
Gebiet des Operkulum. Die faradische Reizung der 3. Frontalwindung 
löst bei den anthropomorphen Affen selbst bei stärkeren Strömen keine 
sichere Bewegung der für die Stimmgebung in Betracht kommenden 
Muskulatur aus. Grünbaum und Sherrington schliessen daraus, dass 


1) A. S. F. Grünbaum and C. S. Sherrington. Observations on the physio- 
logy of the cerebral cortex of some of the higher apes. Proceedings of the Royal 
Soo. Vol. 69, p. 206 u. Vol. 71. 

2) F. Krause. Hirnchirurgie. Dtsch. Klinik am Eing. d. 20. Jahrh. Bd. VIII. 
p. 960. 1904. 

3) Cb. K. Mills and Ch. H. Frazier. The motor area of the human cerebrum. 

Univ. of Penns. Med. Bullet. Vol. XVIII. p. 141. 1905. 
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entweder das Brocasche Zentrum bei den Anthropoiden nicht existiert, 
oder dass die Reizung des Brocaschen Zentrums selbst überhaupt keine 
Stimmgebung hervorzurufen vermag. Jedenfalls müssen die Zentren der 
Brocaschen Windung mit den benachbarten Abschnitten des Operkulum 
bzw. der vorderen Zentralwindung durch Assoziationsfasern verbunden 
sein; erst von hier aus geht dann die Projektionsbahn in die Tiefe zu 
den Kernen der Medulla oblongata. Ist diese Auffassung richtig, so 
kommt die subkortikale motorische Aphasie nur zustande durch die 
gleichzeitige Zerstörung der kurzen Assoziationsfasern, die von der 
3. linken Stirnwindung zum Operkulum derselben Seite ziehen und der 
Bahnen, die zu den Rindenzentren der anderen Seite gelangen, während 
bei einem Herd im Mark der 3. Stirnwindung das Nachsprechen intakt 
bleiben wird, solange derselbe noch die kurzen Assoziationsfasern zum 
Operkulum frei gelassen hat. 

Derartige Anschauungen finden sich bereits angedeutet bei Döjörine 1 ); 
wesentlich schärfer sind sie von Ladame 2 3 ) vertreten worden, der bei 
der subkortikalen (reinen) motorischen Aphasie den Herd in den Asso¬ 
ziationsfasern jener Gegend sucht, die das Brocasche Zentrum mit den 
Zentren für die Lautbildung verbindet, ln der Tat sehen wir denn auch 
in den neuesten genau anatomisch untersuchten Fällen von subkortikaler 
motorischer Aphasie, wie sie Bernheim 8 ) und Monakow 4 5 ) bei einem 
Ladameschen Fall beschrieben haben, den Herd vom Mark der 3. Stirn¬ 
windung nach hinten auf das Operkulum übergreifen. Auch Gold¬ 
scheider 6 ) unterscheidet in dem von ihm anfgestellten Sprachschema 
scharf zwischen der motorischen Zentralstätte der beim Sprechen tätigen 
Muskeln und den regulierenden kinästhetischen und taktilen Zentren, 
lässt aber doch das akustische Zentrum in direkter Verbindung auch mit 
diesem motorischen Zentrum stehen. 

In unserem Fall sind die kurzen Assoziationsbahnen der 3. Stirn¬ 
windung zu den benachbarten Windungen, also auch zum Operkulum, 
erhalten, während der sklerotische Herd die vom Fuss der 3. Stim- 
windung ausgehenden Projektionsfasern und langen Assoziationsfasern 
zerstört hat. Das Nachsprechen vollzog sich daher in normaler Weise 
vom Schläfenlappen über die 3. Stimwindung und das Operkulum zu den 
Kernen der Medulla oblongata. Nur, wenn durch den Herd auch die 
zum Operkulum führenden Assoziationen zerstört worden wären, hätte 
das Nachsprechen aufgehoben gewesen sein müssen, und man hätte dann 


1) D6j6rine, 1. c. 

2) Ladame, Reine motorische Aphasie ohne Agraphie (Aphemie). Neurolog. 
Zentralbl. 1900. S. 826. 

3) Bernheim, De l’Aphasie motrioe. Paris 1901. 

4) C. v. Monakow, Hirnpathologie. II. Aufl. S. 873—876. 

5) A. Goldscheider, Ueber zentrale Sprach-, Schreib- und Lesestörungen. 

Berl. klin. Woohenschr. 1892. No. 4—8. 
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die seltene bisher nicht beschriebene Form der Aphasie vor Augen ge¬ 
habt, bei der eine Mischung von transkortikaler und subkortikaler moto¬ 
rischer Aphasie bestanden hätte, und das Erhaltensein der 3. Stirnwindung 
selbst sich nur durch das erhaltene Diktatschreiben und Kopieren beim 
Auf hören aller anderen Sprachfunktionen bemerkbar gemacht hätte. 

Aber nicht nur das Verhältnis der subkortikalen motorischen Aphasie 
zu der transkortikalen Form setzt unser Fall in neue Beleuchtung, sondern 
er ist auch geeignet, die alte Streitfrage zur endgiltigen Lösung zu bringen, 
auf welchen Bahnen sich das willkürliche Sprechen vollzieht. Licht¬ 
heim hatte in seinem bekannten Schema eine direkte Verbindung des 
Begriffzentrums mit dem Sprachbewegungszentrura angenommen und auf 
diesem Wege das willkürliche Sprechen zustande kommen lassen. Wenn 
bei willkürlichem Sprechen die Klangbilder mit innerviert werden, so 
geschieht das nach Lichtheim auf dem Umwege über das Sprech¬ 
zentrum in der Brocaschen Windung. Wernicke weicht von Licht¬ 
heim insofern ab, als er zwar die direkte Verbindung des Begriffs¬ 
zentrums mit dem Brocaschen Zentrum für die willkürliche Sprache 
annimmt, aber daneben auch die Verbindung vom Begriffszentrum über 
das Zentrum der Klangbilder zum Brocaschen Zentrum fordert. Auf 
dem letzteren Wege soll nach Wernicke in gewissen pathologischen 
Fällen noch das Nachsprechen mit Willen möglich sein bei Fortfall der 
spontanen Sprache. 

Ist die Differenz dieser beiden Auffassungen immerhin nur gering¬ 
fügig, so steht dagegen die überwiegende Mehrzahl der auf diesem Gebiet 
tätigen Forscher auf dem Standpunkt, dass der Weg vom begrifflichen 
Denken zur Spontansprache stets über das Zentrum der Klangbilder 
gehen muss, dass es also überhaupt keine direkte Verbindung des Be¬ 
griffszentrums mit dem Sprachbewegungszentrum gibt, sondern die Be¬ 
wegungen für die spontane Sprache, genau wie die für das Nachsprechen, 
die direkte Verbindungsbahn zwischen sensorischem und motorischem 
Sprachzentrum passieren. Diese Anschauung findet sich vor allem von 
Kussmaul 1 ) vertreten und ist von ihm auch in seinem Sprachschema 
zum Ausdruck gebracht worden, indem das ideogene oder Begriffszentrum 
in keiner direkten Verbindung mit dem Zentrum für die Koordination 
der Lautbewegungen zu Lautwörtern (motorisches Sprachzentrum) steht. 
Ihm reiht sich Bastian 2 ) an, der in seinem Schema das glossokin- 
ästhetische Zentrum nur mit dem akustischen Wortzentrum in Verbindung 
setzt, höchstens für seltene Ausnahmefälle eine schwache direkte Ver¬ 
bindung des optischen Wortzentrums mit dem glossokinästhetischen Zen¬ 
trum zulässt. Ein „Begriffszentrum“, soweit gesetzt es auch sein möge, 

1) Ad. Kussmaul, Die Störungen der Sprache. 3. Aufl. Leipzig. F. G. W. 
Vogel. 1885. 

2) H. Charlton Bastian, Geber Aphasie und andere Sprachstörungen. Leip¬ 
zig. W. Engelmann. 1902. 
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existiert für Bastian nicht. Den von Lichtheim als typisches Bild 
der transkortikalen motorischen Aphasie mitgeteilten Fall führt er auf 
die verminderte Erregbarkeit des akustischen Wortzentrums zurück. 
Auch Goldscheider ') schliesst sich Eussmaul vollständig an, indem 
er von der Begriffskoordination zum motorischen Sprachzentrum nur den 
Weg über das akustische Zentrum kennt; er betont, dass er nicht ein- 
sehen kann, warum das auf dem Wege über die Klangbilder eihgeübte 
Sprechen plötzlich eine andere „kürzere“ Bahn einschlagen soll. Auf 
denselben Erwägungen basiert die von Freud 1 2 3 ) entwickelte Auffassung 
der Aphasien; er streicht die Bahn für das spontane Sprechen vom Be¬ 
griffszentrum zum motorischen Zentrum aus dem Lichtheimschen Schema 
vollständig weg, weil bei Existenz einer solchen Bahn Störungen des 
Nachsprechens ohne entsprechende Störungen der spontanen Sprache Vor¬ 
kommen müssten, und weil die Sprachstörungen bei sensorischer Aphasie 
dann nicht befriedigend erklärt werden könnten. Das Bild der trans¬ 
kortikalen motorischen Aphasie entsteht für ihn entweder aus Läsionen 
der sensiblen Sprachbezirke oder aus besonderen, mit Herabsetzung der 
Funktion verbundenen Erkrankungszuständen des motorischen Sprach¬ 
zentrums. Endlich hat auch H. Sachs 8 ) in seinem neuesten geistvollen 
Aufsatz über Gehirn und Sprache immer wieder betont, dass die Bahn 
vom „Begriffszentrum“ zum „Sprachzentrum“ über das sensorische 
„Sprachzentrum“ geht. Auch anatomisch sucht er diese Anschauung zu 
begründen, indem er auf die mächtige Masse langer Assoziationsbahnen, 
die vom Schläfenlappen ausgehen, im Vergleich zu der weit geringeren 
Zahl solcher Assoziationsbahnen von der 3. Stirnwindung hinweist und 
betont, dass von diesen Assoziationen noch der grösste Teil die Ver¬ 
bindung mit dem Schläfenlappen herstellt. Nimmt man dazu, dass das 
Sprechen auf dem Wege des Nachsprechens erlernt wird, so ist für 
Sachs, von den besonderen Verhältnissen der Taubstummen abgesehen, 
der Weg vom übrigen Gehirn zum Sprachzentrum nur durch das linke 
Hörzentrum gangbar. 

Betrachten wir an der Hand aller dieser Ausführungen den oben 
geschilderten Fall von transkortikaler motorischer Aphasie, so ist hier 
das Nachsprechen vollkommen erhalten. Von den Bahnen, die hierfür 
in Betracht kommen, ist zunächst die direkte Bahn vom Schläfenlappen 
zum Fuss der linken Stirnwindung intakt. Von den von hier zu den 
kortikalen Zentren der Sprechmuskulatur gehenden Bahnen dürfte die 
zu der rechten Hemisphäre durch den Balken herüberziehende unter¬ 
brochen, die zum benachbarten linken Operkuluro gelangende dagegen 
intakt sein. Die Bahn vom linken Operkulum zu den Kernen der 


1) Goldscheider, 1. c. 

2) Sieg. Freud, Zur Auffassung der Aphasien. F. Denlicke. 1891. 

3) Sachs, 1. c. 
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Medulla oblongata ist beinahe ganz intakt, ebenso die Bahn von den 
motorischen Zentren des linken Operculum zu denen des rechten. Da 
ausserdem, wie das erhaltene Wortverständnis sicher beweist, die Bahn 
vom Wortklangzentrum (1. Temporalwindung) zur Gesamtrinde (Begriffs¬ 
zentrum) völlig gangbar ist, so müsste, wenn die Bahn des Nachsprechens, 
an die Gesamtrinde durch den Schläfenlappen angeschlossen, auch die 
Bahn des Spontansprechens wäre, das letztere in unserem Falle intakt 
sein; wenn man aber selbst eine gewisse Behinderung dieser Leitung 
annehmen wollte, worauf jedoch kein Symptom hinweist, so müsste das 
Spontansprechen unter gewissen Störungen möglich sein. Die fast ab¬ 
solute Aufhebung der Spontansprache bei dem völlig erhaltenen Nach¬ 
sprechen und bei dem anatomischen Nachweis eines Herdes im Mark 
der 3. Stirnwindung bei intakter Hirnrinde und bei völlig normaler Insel 
und normalem Schläfenlappen, ist nur zu erklären, wenn wir der Spontan¬ 
sprache völlig andere Leitung durch die Assoziationsbahnen der linken 
Hemisphäre zubilligen, als dem Nachsprechen. Dabei ist auch die Auf¬ 
fassung Wernickes nicht aufrecht zu halten, dass das Kind zunächst 
auf dem Wege des Nachsprechens auch die Spontansprache einübt, bei 
weiterer Ausbildung der Sprache aber den direkten Weg vom Begriffs¬ 
zentrum zum Zentrum der Lautbilder bevorzugt. Denn wäre anfangs 
der Weg vom Begriffszentrum über den Schläfenlappen zur 3. Stirn¬ 
windung für die Spontansprache ausgeschliffen worden, so müsste dieser 
Weg wieder gangbar werden, wenn die direkte Leitung zur 3. Stirn¬ 
windung verschüttet wird. Denn der Drang zum willkürlichen Sprechen 
ist ein derart intensiver, dass es ganz ausgeschlossen ist, dass er im 
Notfall einen bereits einmal gangbar gemachten Weg nicht wieder be¬ 
nutzen sollte. 

Sehen wir nun aber, dass in unserem Falle dieser Weg des Nach¬ 
sprechens nicht für die Spontansprache benutzt wird, so müssen wir - die 
Frage aufrollen, ob es denn überhaupt irgendwie sichergestellt oder auch 
nur wahrscheinlich ist, dass beim Erlernen der Sprache Spontansprache 
und Nachsprechen denselben Weg benutzen. Wenn wir die Sprache der 
Kinder in ihrer Entwickelung aufmerksam betrachten, so fällt uns die 
grosse Verschiedenheit in der Erlernung der Sprache sowohl rein zeitlich 
als auch dem Entwickelungsgange nach auf. Zunächst gibt es Kinder, 
bei denen bereits ein Rededrang mit einer uns allerdings unverständ¬ 
lichen Einübung der Sprechmuskulatur besteht, bevor überhaupt das ein¬ 
fache Wort nachgesprochen werden kann, und es sind durchaus nicht 
unintelligente Kinder, bei denen eine solche „eigene“ Sprache noch lange 
fortbesteht, nachdem das Wortverständnis weit entwickelt ist, und auch 
Nachsprechen bereits möglich ist. Bei diesen Kindern macht sich die 
getrennte Entwickelung der Spontansprache und des Nachsprechens be¬ 
sonders deutlich bemerkbar. Man hat den Eindruck, dass der Anschluss 
der Spontansprache dieser Kinder an die von der umgebenden mensch- 
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liehen Gesellschaft ihnen zugefiihrten Wortklänge besondere Schwierigkeit 
verursacht. Bei der Mehrzahl der Kinder werden allerdings die Worte, 
die ihnen vorgesprochen worden sind, zuerst nachgesprochen, aber in 
der Spontansprache treten daneben zum Teil ganz andere Wortbildungen 
auf, als sie beim Nachsprechen benutzt werden. Endlich sind hier die 
seltenen Fälle bemerkenswert, bei denen das Sprachverständnis der 
Kinder vollkommen entwickelt ist, und sie trotzdem mehrere Jahre über¬ 
haupt anscheinend stumm bleiben, um dann auf einmal mit gut aus¬ 
gebildeter Spontansprache zu sprechen, ohne je vorher das Nachsprechen 
geübt zu haben. 

Aus all diesen Beobachtungen geht hervor, dass von den ersten 
Sprechversuchen an die Differenzen in der Entwickelung der spontanen 
Sprache und des Nachsprechens beträchtliche sind. Wenn auch das 
Wortverständnis bereits weit entwickelt ist und gut nachgesprochen 
werden kann, also der Weg B-A-M des Lichtheimschen Schemas ge¬ 
bahnt ist, so kann oft noch nicht ordentlich gesprochen werden, während 
andererseits bisweilen die Spontansprache dem Nachsprechen vorauseilt. 
Da nun bisher kein Fall von infantiler Aphasie bekannt ist, bei dem 
eine Unterbrechung der direkten Bahn zwischen sensorischem und mo¬ 
torischem Sprachzentrum oder eine Zerstörung des ersteren bei intakter 
3. Stirnwindung statt der Paraphasie der Erwachsenen Totalaphasie 
hervorgerufen hätte, so fehlt jeder Beweis dafür, dass beim Kinde zur 
Auslösung der Spontansprache stets vom Begriff aus das Wortklang¬ 
zentrum passiert werden muss. Beim Erwachsenen aber beweist jeder 
Fall von sensorischer Aphasie durch Zerstörung des hinteren Teils der 
1. und 2. linken Schläfenwindung aufs neue, dass die Spontansprache 
andere Leitungswego als den über diese Hirnpartie zur Verfügung haben 
muss. 

• Dass allerdings zum fehlerlosen Spontansprechen die Erweckung 
der Wortklänge unbedingt notwendig ist, das zeigt die Paraphasie bei 
kortikaler sensorischer Aphasie. Hier muss man mit Wernicke an¬ 
nehmen, dass eine die Wortlautbildung korrigierende Nebenleitung stets 
vom Begriffszentrum über das sensorische Sprachzentrum zur 3. Stirn¬ 
windung verläuft. Denn Lichtheims Annahme, dass diese Nebenleitung 
das sensorische Sprachzentrum nur auf dem Umweg über die 3. Stirn¬ 
windung erreicht, ist zu kompliziert und erscheint, wie schon Wernicke 
und Goldscheider hervorgehoben haben, durch den Nachweis, dass bei 
kortikalen und transkortikalen motorischen Aphasien die Zerlegung der 
Worte in Silben nicht mehr gelingt, keineswegs bewiesen, da diese Silben¬ 
spaltung der Worte wahrscheinlich nichts mit den Klangbildern der Worte 
zu tun hat. 

Verlangt also die Entwickelung der kindlichen Sprache durchaus 
nicht zwingend die Annahme, dass die Spontansprache anfangs nur über 
das sensorische Sprachzentrum geleitet wird, beweist ferner unser Fall 
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von transkortikaler motorischer Aphasie, dass die Spontansprache bei 
Erwachsenen diesen Weg nicht benutzt und auch in früherer Zeit nicht 
betreten haben kann, so ist es andererseits zweifellos, dass dem Nach¬ 
sprechen neben seinem gewohnten direkten Weg auch die kompliziertere 
Leitung über das Begriffszentrum zur Verfügung steht, nur dass der 
letztere Weg nicht so sicher ausgeschliffen ist und, da jedes Wort über 
die Schwelle des begrifflichen Denkens gehoben werden muss, langsamer 
und mühsamer zu beschreiten ist. Aber es wird so verständlich, dass 
das Nacbsprechen nur bei ausgedehntesten Zerstörungen des Gehirns 
vernichtet sein kann, es sei denn, dass das Zentrum der Wortlautbilder 
selbst abgesperrt oder zerstört ist. 

Nun könnte man allerdings noch eine Annahme machen, um das 
Erhaltensein des Nachsprechens bei Verlust der Spontansprache in 
unserem Falle zu erklären, ohne eine total verschiedene Leitung für 
Nachsprechen und Spontansprechen beanspruchen zu müssen. Man 
könnte annehmen, dass hier das Nachsprechen überhaupt nicht mehr 
durch das Sprachzentrum in der linken 3. Stirnwindung zustande käme, 
da dieses infolge der Sklerose in der Markfaserung des letzteren beim 
Sprechen ganz versage, sondern dass auf dem Umwege über die rechte 
3. Stirnwindung das Nachsprechen vonstatten ginge bei dauerndem Ver¬ 
lust der Spontansprache. Da wir in unserem Fall nicht wissen, inwie¬ 
weit das Nachsprechen nach der Apoplexie zuerst mit verloren gegangen 
war, und daher auch nichts über seine Restitution auszusagen vermögen, 
so können wir immerhin annehmen, dass nach anfänglicher totaler 
motorischer Aphasie das Nachsprechen erst ganz allmählich wieder in 
Gang gekommen ist. Aber die Erfahrungen, die bei den kortikalen 
motorischen Aphasien vorliegen, lassen diese Hypothese nicht annehmbar 
erscheinen. Denn erstens ist kein Fall von Restitution der Sprache 
durch die rechte Hemisphäre bekannt, in dem nur das Nachsprechen 
sich restituiert hat, bei dauerndem Verlust der Spontansprache, zweitens 
ist eine derartige Ersatzfunktion der rechten Hemisphäre in dem Alter 
von 76 Jahren, in dem unser Patient seine Apoplexie erlitten hat, so 
gut wie ausgeschlossen. Wir müssen daher vollkommen darauf ver¬ 
zichten, die rechte Hemisphäre zur Erklärung des hier vorliegenden 
Symptomenkomplexes heranzuziehen. Damit bleibt aber nur die oben 
entwickelte Anschauung übrig, die im Einverständnis mit Lichtheim 
und Wernicke die direkte Verbindung des Begriffzentrums, d. h. also 
der gesamten Assoziationsfaserung der Sinneszentren, mit dem Zentrum 
für die Wortlautbilder bei der Willkürspraehe fordert. 

Wie steht es nun mit der Restitution der Sprache bei derartigen 
Herden im Mark der 3. Stirnwindung? Wir müssen wohl annehmen, 
dass ein solcher Herd bei seiner akuten Entstehung zunächst das ganze 
Brocasche Zentrum ausser Funktion setzt und daher totale motorische 
Aphasie im Gefolge hat. Konnte in unserem Fall der Verlauf der Re- 
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stitution nicht verfolgt werden, so zeigen dagegen die Fälle von Farge 
und Lichthoim, dass das Nachsprechen bereits nach wenigen Tagen 
in mehr oder weniger vollkommener Weise wiederkehren kann. Der 
Lichtheimsche Fall, der über 2 ! / 2 Monate beobachtet werden konnte, 
zeigte in dieser Zeit einen beinahe vollkommenen Rückgang der Sprach¬ 
störung, nachdem die Spontansprache ein Stadium amnestischer Aphasie 
durcbgemacht hatte. Da die Sektion fehlt, so lässt es sich nicht ent¬ 
scheiden, wieviel von der Markfaserung der 3. Stirnwindung erhalten 
war, auf welche Elemente also die Wiederkehr der Sprache zur Norm 
zurückzuführen ist. In unserem Fall wiederum ist keine nennenswerte 
Restitution über das Nachsprechen hinaus eingetreten, und es fragt sich 
nun, stellt dieser Befund tatsächlich das Maximum der Rostitution bei 
einem derartigen Markherd am Fuss der 3. Stirnwindung dar? Es ist 
daran festzuhalten, dass die kürzeren Assoziationsbahnen zur Inselgegend, 
zum Operkulum und vor allem zur zweiten linken Stirnwindung grössten¬ 
teils erhalten geblieben sind, und trotzdem kein Spontansprechen, vom 
eigenen Namen und dem Zählen von 1—10 abgesehen, möglich war. 
Zur richtigen Bewertung dieser Erscheinung dürfen wir nicht vergessen, 
dass der Patient bei der Entstehung des Herdes bereits 76 Jahre und 
beim Tode 82 Jahre alt war. So rüstig und geistig munter unser Pat. 
zu sein schien, es ist nach allen unseren Erfahrungen sicher, dass die 
Restitutionskraft ira Gebiet der Sprachregion in so hohem Alter beträcht¬ 
lich abgesunkon ist. Selbst wenn wir von dem Eintreten der anderen 
Hemisphäre, wie es bei ganz jugendlichen Individuen zustande kommt, 
völlig absehen, so muss doch zugegeben worden, dass bei der gleichen 
Läsion bei einem Mann in den mittleren Jahren vielleicht doch die er¬ 
haltenen Assoziationsbahnen allmählich grössere Reste der Spontansprache 
wieder hätten zustande kommen lassen. Es wäre aber völlig verfehlt, 
wollte man deshalb die Verwertbarkeit unseres Falles etwa herabsetzen. 
Im Gegenteil, dadurch dass hier keine neuen Bahnen eingeschliffen 
wurden, hat sich offenbar das Bild der transkortikalen motorischen 
Aphasie 6 Jahre hindurch so rein erhalten. 

Im allgemeinen gilt auch heute der Satz, den Wernicke in seiner 
ersten Aphasiearbeit aufgestellt hat, dass zur richtigen Diagnose der 
Aphasie nur eine ganz bestimmte Epoche des Krankheitsbildes zu be¬ 
nutzen ist. Müssen einerseits die Allgemeinerscheinungen geschwunden 
sein, so darf andererseits der Zustand noch nicht so lange gedauert 
haben, dass bereits die Möglichkeit des Ersatzes durch die andere 
Hemisphäre vorliegt. In unserem Fall hat sich mit dem Fortfall der 
letzteren Möglichkeit die einmal gesetzte Sprachstörung unverändert er¬ 
halten und uns damit den Beweis des anatomisch genau umschriebenen 
Bildes der transkortikalen motorischen Aphasie ermöglicht. 

Wenn nun aber kein Zweifel mehr möglich ist, dass ein im 
Zentrum des Marks am Ausgang der linken 3. Stirnwindung gelegener 
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Herd diesen Symptomenkomplex schafft, wie es Lichtheim mit 
genialem Blick vorausgesagt hat, so fragt es sich doch, ob wirklich nur 
bei einer Unterbrechung der Assoziationsbahnen an dieser Stelle trans- 
kortikale motorische Aphasie erzeugt wird, oder ob dieselbe nicht auch 
von anderen Stellen aus hervorgerufen werden kann. Zunächst ist es 
selbstverständlich, dass eine ausgedehnte Atrophie der Grosshirnrindc, 
die das Begriffszentrum selbst schwer schädigt, derartige Symptome ans 
Licht bringen kann, aber nicht in so reiner Form, wie sie unsern Fall 
auszeichnet, sondern in Verbindung mit allgemeinen psychischen 
Störungen, eine Kombination, wie sic uns der Picksche Fall vorführt. 

Nun hat aber Bastian die Lehre aufgestellt, dass jedes VVortzcntrura 
auf dreifache Weise in Tätigkeit gesetzt werden kann, durch äussere 
Sinneseindrücke, durch Assoziation und durch willkürliche Wiederbelebung 
vergangener Eindrücke und, je nach dem Grade der Funktionsherabsetzung 
durch pathologische Prozesse, bald noch auf schwächere Reize, bald 
nur unter dem kräftigen Einfluss der äusseren Sinnesreize zu arbeiten 
imstande ist. Diese Lehre ist von Freud auf die transkortikalen 
motorischen Aphasien in dem Sinne angewandt worden, dass hier bei 
partiellen Schädigungen der Rinde der 3. Stirnwindung nur noch der 
äussere Sinneseindruck des akustischen Reizes dieselbe zur Tätigkeit 
anregt bei völligem Versagen der assoziativen und willkürlichen Reize. 
Es ist im Anfang dieser Arbeit bereits auseinandergesetzt worden, dass 
die Fälle von Lichtheim, Farge, Heubner, Magnan und Hammond, 
die Freud hier heranzieht, teils nicht hierher gehören, teils viel zu 
kurze Zeit beobachtet werden konnten, um hier verwertet zu werden. 
Es sind aber gerade in neuester Zeit einige Fälle von Schädigung der 
Rinde der 3. Stirnwindung bei Operationen mitgeteilt worden, bei denen 
die anfänglich totale motorische Aphasie bei ihrer Rückbildung das 
Symptomenbild der transkortikalen motorischen Aphasie hätte schaffen 
müssen, wenn anders die Freudsche Anschauung zu Recht bestände. 

In zwei derartigen Fällen, über die ßonhöffer 1 ) berichtet, war 
epileptischer Krämpfe wegen eine Trepanation über dem linken Parictal- 
bein ausgeführt worden, bei der einige Pialvenen am hinteren Teil der 
2. Stirnwindung verletzt wurden. In beiden Fällen kam es zuerst zu 
motorischer kortikaler Aphasie. Bei der Rückbildung der Aphasie trat 
das Nachsprechen und das Benennen von Gegenständen wesentlich früher 
auf als das spontane Sprechen; ein Stadium, in dem das Nachsprechen 
intakt war bei völliger Aufhebung der Willkürsprache, kam aber über¬ 
haupt nicht vor. Posthammer 2 ) schildert einen Fall, bei dem ein 
Schlag mit dem eisernen Stock gegen die linke Schädelhälfte Aphasie 

1) Bonhöffer, Zur Kenntnis der Rückbildung motorischer Aphasien. Mitt. 
a. d. Grenzg. d. Med. u. Chir. Bd. X. S. 203. 

2) Posthammer. Beobachtungen über Entstehung und Rückbildung trauma¬ 
tischer Aphasien. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. Bd. XV. S. 495. 1906. 
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hervorrief; die nach 8 Tagen ausgeführte Trepanation ergab eine 
Knochendepression mit haselnussgrossem Erweichungsherd im Gebiet der 
3. Stirnwindung. Auch in diesem Fall zeigte sich bei der Rückbildung 
der Aphasie keine Spur von transkortikaler motorischer Aphasie, wenn 
auch das Nachsprechen vielleicht etwas früher intakt war als die spontane 
Sprache. Im Gegensatz zu den Bonhöfferschen Fällen bildete sich hier 
die amnestische Aphasie zuletzt zurück, später als die spontane 
Sprache. Hier anzureihen wären endlich noch die von Burkhardt 1 ) an 
geisteskranken Individueu ausgeführten Versuche, durch kleine Rinden¬ 
exstirpationen Besserung ihrer geistigen Störung herbeizuführen. In 
zweien dieser Fälle (Fall 1 und 5) nahm er Rindenstücke von l 1 /*— 2 1 / i g 
Gewicht aus dem Brocaschen Zentrum heraus, in keinem dieser Fälle 
kam es zu einer deutlichen Aphasie; von einer transkortikalen motorischen 
Aphasie konnte in keiner Weise die Rede sein. 

Uebersieht man alle diese Ergebnisse, so kann man der Freud- 
schen Erklärung,, vor allem angesichts unseres Sektionsbefundes, nicht 
zustimmen. Natürlich ist es einmal möglich, dass ein auf die Hirnrinde 
der 3. Stirnwindung drückender Gegenstand oder ein Herd in derselben 
durch Fernwirkung die Assoziationsfaserung schädigt bei noch partiell 
leistungsfähiger Grosshirnrinde; aber niemals wird hieraus das reine Bild 
der transkortikalen motorischen Aphasie resultieren. Stets wird dasselbe 
mit Zeichen der kortikalen Aphasie vermischt sein, d. h. das Nach¬ 
sprechen, das Diktatschreiben, das Lautlesen werden wesentliche 
Störungen erkennen lassen. Ein Fall, in dem nur durch Herabsetzung 
der Funktion der Rinde der 3. Stirnwindung das Bild der transkortikalen 
motorischen Aphasie als dauernder reiner Aphasieform zustande ge¬ 
kommen wäre, ist bisher nicht beobachtet worden und muss auch in 
Zukunft als höchst unwahrscheinlich bezeichnet werden. Aber selbst 
wenn man annehroen wollte, dass ein Herd im Mark der 3. Stirnwindung, 
wie er in unserem Fall vorhanden war, durch Fern Wirkung auf die 
Rinde dieser Windung eine derartige Funktionsherabsetzung in derselben 
setzte, ohne völlige Zerstörung der vom Begriffszentrum kommenden 
ganzen Assoziationsfaserung, so würde eine solche Erklärung wohl für 
das akute Auftreten der transkortikalen motorischen Aphasie genügen 
können, niemals aber das Bestehen derselben 6 Jahre nach der Apoplexie 
verständlich machen. 

Der Lichtheimsche Kranke hat nun in seiner Restitution von der 
transkortikalen motorischen Aphasie ein Stadium amnestischer Aphasie 
durchgemacht, bei dem ihm sehr häufig die Bezeichnung eines gezeigten 
Gegenstandes fehlte bei sonst nur wenig behinderter Sprache. In ähn¬ 
licher Weise konnte Posthammer in seinem Fall von Rindenerweichung 


1) G. Burk har dt. lieber Rindenexstirpationen als Beitrag zur operativen 
Therapie der Psychosen. Ztsch. f. Psych., Bd. 47. S. 463. 
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der 3. Stirnwindung eine amnestische Aphasie als letzten Defekt der 
Sprache konstatieren. Die amnestische Sprachstörung hat nun ßischoff 1 ) 
als eine Form der transkortikalen motorischen Aphasie aufgefasst und 
führt sie unter Ablehnung der Lichtheimschen Annahme eines Mark¬ 
herdes am Eingang der 3. Stirnwindung in Uebereinstimmung mit 
Bastian und Freud auf eine Funktionsstörung des motorischen Sprach¬ 
zentrums zurück. Damit stellt er sich allerdings in auffälligen Gegen¬ 
satz zu Pitres 2 ), der, als er die hierher gehörigen Fälle zu dem 
klinischen Bilde der amnestischen Aphasie zusammenfasste, in der über¬ 
wiegenden Zahl der zur Autopsie gelangten Fälle eine Beteiligung des 
unteren Scheitelläppchens feststellte, dagegen das Freibleiben der Broca- 
schen Windung postulierte. Nun ist es ja zweifellos, dass die Aufhebung 
der Wortfindung für gezeigte Gegenstände, mitunter auch für bestimmte 
Hauptworte, in der sonst geläufigen Spontansprache bei völlig erhaltenem 
Nachsprechen als ein geringer Grad der bei der transkortikalen motori¬ 
schen Aphasie vollkommen aufgehobenen Spontansprache aufgefasst 
werden könnte. Der Lichtheimsche Fall zeigt auch in der Tat, dass 
in der Rückbildung der letzteren Apbasieform ein Stadium amnestischer 
Aphasie sich herausbilden kann. Doch ist demgegenüber zu betonen, 
dass gerade die motorische Aphasie, wie schon Wernicke und Bonhölfer 
hervorhoben, verhältnismässig selten eine erhebliche Störung der Wort¬ 
findung als letztes Symptom bei der Restitution zurücklässt, und anderer¬ 
seits dieses Symptom bei Störungen in der akustisch-sensorischen und 
der optischen Sphäre häufig zur Beobachtung kommt. Man wird daher 
mit Wernicke annehmen müssen, dass es sich hier überhaupt nicht um 
das Symptom einer Herderkrankung handelt, sondern um die Folge all¬ 
gemeiner begrifflicher und intellektueller Störungen, welche die zur 
Wortfindung notwendige Einwirkung des Begriffs auf das Brocasche 
Zentrum verhindert. Ob diese amnestische Aphasie sich häufiger bei 
der Rückbildung der transkortikalen motorischen Aphasie beobachten 
lässt, ist nach der vorliegenden Kasuistik nicht zu beantworten, aber 
nach den Erfahrungen bei der Brocaschen Aphasie nicht wahrscheinlich. 
Jedenfalls erscheint der Versuch Bischoffs, die amnestischen Sprach¬ 
störungen durch funktionelle Störungen in dem motorischen Sprachzentrum 
im Bastianschen Sinne zu erklären, ebensowenig geglückt, wie der 
gleiche Versuch Freuds für die transkortikale motorische Aphasie. 

Dass es gerade die Benennungen von Gegenständen sind, die bei 
solchen allgemeinen begrifflichen Störungen am leichtesten ausfallen, 
während Zeitwörter, Bindewörter usw. besonders widerstandsfähig sind, 
dafür dürfte noch immer die von Kussmaul gegebene Erklärung die 


1) Ernst ßischoff. Beitrag zur Lehre der amnestischen Sprachstörungen etc. 
Jahrbücher f. Psychiatrie. Bd. XVI. S. 342. 1897. 

2) A. Pitres. L’aphasie amnesique et ses variöti's cliniques. Paris 1898. 
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beste sein. Für die Vorstellung von Personen und Sachen ist der Name 
ohne wesentliche Bedeutung; die Verknüpfung mit dem Namen ist für 
die konkreten Begriffe eine verhältnismässig lose. Dagegen gebrauchen 
abstraktere Begriffe die Worte, um in unserer Vorstellung festere Gestalt 
zu gewinnen. Zeitwörter, Adjektiva usw. sind daher weit inniger mit 
dem Denkprozess verknüpft als die Hauptworte, so dass ein mässiges 
Vergessen der letzteren sogar noch in die physiologische Breite fällt. 
Mit dem Ausfall der gesamten Spontansprache durch einen umschriebenen 
Herd im Mark der 3. Stirnwindung hat diese amnestische Sprachstörung 
nichts zu tun. 

Was endlich die anatomischen Verhältnisse betrifft, so ist die von 
Sachs hervorgehobene Tatsache zweifellos richtig, dass die Assoziations¬ 
faserung des sensorischen Sprachzentrums im Schläfenlappen diejenige 
der 3. Stirnwindung bei weitem an Fasermengc übertrifft. Damit wird 
aber nur anatomisch die Tatsache illustriert, dass für unsere gesamte 
geistige Tätigkeit die Funktion des Wortklangzentrums viel grössere 
Wichtigkeit besitzt, als die des Wortlautzentrums. Die Zerstörung des 
letzteren, d. h. der expressiven Komponente unseres Sprachmechanismus 
ist daher auch für die gesamte Psyche von sehr viel geringerer Be¬ 
deutung als die völlige Vernichtung des Wortklangzentrums. Für den 
Weg, den die Anregung der Spontansprache im Gehirn einschlägt, be¬ 
weist dieses Verhältnis der Assoziationsfaserung aber nicht das Geringste. 

Nun ist aber in unserem Fall nicht einmal die ganze Assoziations¬ 
faserung der 3. Stirnwindung zerstört, sondern ganz abgesehen von der 
Verbindung mit der lnselgegcnd und dem Operkulum ist auch ein nicht 
unbeträchtlicher Faserzug zur 2. Stirnwindung erhalten geblieben. Wenn 
wir uns auch aller Hypothesen über eine weitergehende Lokalisation der 
als „Begriffszentrum“ zusammengefassten Assoziationsbahnen der ver¬ 
schiedenen Sinneszentren enthalten, so können wir doch mit Bestimmt¬ 
heit sagen, dass der Weg über die zweite Stirnwindung allein nicht 
genügt, um das Wortlautzentrum in der Brocaschen Windung von Be¬ 
griff aus, also für die spontane Sprache, von geringen Sprachresten ab¬ 
gesehen, in Funktion zu setzen. Es lässt sich erhoffen, dass gewisse 
Variationen in der Lokalisation der Herde bei den transkortikalen Formen 
der Aphasie über die funktionelle Bedeutung der verschiedenen Assoziations¬ 
bahnen der Grosshirnrinde in Zukunft weiteren Aufschluss geben werden. 

Ueber die Ausdehnung des motorischen Sprachzentrums vermag der 
anatomische Befund in unserem Falle nichts Sicheres auszusagen. Ist 
auch die stärkste Absperrung der 3. Stirnwindung durch den sklerotischen 
Herd zweifellos am Fusse derselben im Brocaschen Zentrum nachweis¬ 
bar, so ist doch auch in den weiter nach vorn gelegenen Abschnitten 
der 3. Stirnwindung das Mark an der Basis an den Weigert-Präparaten 
sehr beträchtlich aufgehellt und zeigt reichliche Gefässneubildung. Es 
erscheint daher mindestens wahrscheinlich, dass die weitgehende Vcr- 
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nichtung der den vorderen Partien der 3. Stirnwindung zuströmenden 
langen Assoziationsbahnen nicht ganz ohne Einfluss auf die fast völlige 
Aufhebung der Spontansprache geblieben ist, wenn auch als das Wesent¬ 
liche die Absperrung der dem Fuss der 3. Stirnwindung angehörenden 
Assoziationsbahnen betrachtet werden muss. 

In den ganzen Auseinandersetzungen habe ich die von Wer nicke 
eingeführte Nomenklatur der „transkortikalen“ Aphasie angewandt, da 
dieselbe allgemein eingeführt ist und die hier vorliegende Sprachstörung 
mit einem kurzen, bestimmten Namen bezeichnet, obwohl ich mir wohl 
bewusst war, wie schlecht der Ausdruck in der Tat ist. So lange „man 
die Auffassung hatte, dass die kortikalen Aphasien in den eigentlichen 
Zentren der Sprache in der 3. Stirnwindung bzw. im hinteren Teil der 
1. Schläfenwindung ihren Sitz hätten, die subkortikalen Aphasien durch 
die Unterbrechung der mit diesen Zentren in Verbindung stehenden Pro¬ 
jektionsfaserung zustande kämen, konnte man die Störungen in den jen¬ 
seits der eigentlichen Rindenzentren gelegenen Assoziationsbahnen immerhin 
noch als transkortikale bezeichnen. Nachdem aber gerade die Lokali¬ 
sation des Herdes in unserem Falle gezeigt hat, dass die subkortikale 
motorische Aphasie nicht einer Durchbrechung der Projektionsfaserung 
der 3. Stirnwindung ihre Entstehung verdankt, sondern durch die Ver¬ 
nichtung der von hier zu den Zentren der Sprachmuskulatur im Oper- 
kulum beider Hemisphären ziehenden Assoziationsbahnen zustande kommt, 
ist die Unterscheidung zwischen „subkortikal“ und „transkortikal“ sinn¬ 
los geworden. Denn in beiden Fällen handelt es sich um Störungen in 
den Assoziationsbahnen der Grosshirnrinde. Rein anatomisch betrachtet 
sind beide Formen der Aphasie subkortikal; andrerseits sind in beiden 
Fällen Assoziationsbahnen jenseits bestimmter Rindenzentren geschädigt, 
so dass man von transkortikaler Aphasie sprechen könnte. Da wir nun 
sehen, dass der Herd im Mark, je nachdem er etwas mehr nach vorn 
oder nach hinten sitzt, ganz verschiedene Aphasieformen im Gefolge hat, 
müssen wir von der lokalisatorischen Benennung dieser Aphasien ganz 
absehen. Es wird sich daher empfehlen, zunächst die reine motorische 
und sensorische Aphasie, die früheren subkortikalen Formen abzu¬ 
trennen, dann die kortikalen Aphasien als Brocasche Aphasie (Rinden¬ 
herd im Fuss der 3. Stirnwindung) und Wernickesche Aphasie (Rinden¬ 
herd in der 1. bzw. 2. Temporalwindung) zu bezeichnen und endlich den 
als „transkortikale“ bekannten Aphasieformen nach ihrem Entdecker den 
Namen „der Lichtheimschen motorischen und Lichtheimschen 
sensorischen Aphasie“ beizulegen. Auf diese Weise gelangen wir zu 
kurzen klaren Bezeichnungen, und Lichtheims grosses Verdienst nm 
die Aphasieforschung erfährt zugleich die Anerkennung, die dem weit¬ 
schauenden Forscher gebührt. 

Aus den obigen Ausführungen geht gleichzeitig hervor, dass das 
Lichtheimsche Schema im wesentlichen beizubehalten ist, nur dass 
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wir, um jedes Missverständnis za vermeiden, das Begriffszentrum in eine 
Reihe von Komponenten zerlegt einzeichen, wie das bereits von Licht¬ 
heim und Wernicke ausgeführt worden ist. Nur am Brocaschen 
Zentrum muss eine Aenderung angebracht werden, indem von hier aus 
die Projektionsbahn nicht direkt nach abwärts zieht, sondern Assoziationen 
zu den Rindenzentren für Lippen, Zunge, Kehlkopf usw. führen, und erst 
von diesen Zentren aus die Projektionsbahnen nach abwärts gehen. Es 
ist sehr wahrscheinlich, dass auch die Beziehung der Akustikusendigung 
im Schläfenlappen zum eigentlichen Wortklangzentrum in ähnlicher Weise 
modifiziert werden muss; doch würde die Behandlung dieser Frage hier 
zu weit führen 1 ). 



Jedenfalls geht die Spontansprache von B über b zu b 1 , b 2 , b 3 und 
erst von hier aus zu den Kernen der Medulla oblongata. Die Zerstörung 
von b bedingt die Brocasche Aphasie, die Aufhebung der Verbindungen 
von b mit den Zentren der Sprachmuskulatur b 1 , b 2 , b 8 in beiden Hemi¬ 
sphären die reine motorische Aphasie, die Unterbrechung der Projektions¬ 
fasern von b 1 , b 2 und b 8 lediglich Dysarthrie der Sprache. Die Zer¬ 
störung der von den verschiedenen Teilen der Begriffsbildung dem Zen¬ 
trum b zuströmenden Assoziationen endlich bei Intaktsein von a—b und 
von b—b 1 . b—b 2 und b—b 3 ruft das Krankheitsbild der Lichtheim- 
schen motorischen Aphasie (transkortikale motorische Aphasie) hervor. 
Es war die Aufgabe dieser Arbeit, die klinische und anatomische 
Existenzberechtigung dieser Aphasieform zu erweisen. 

Damit hat das von Lichtheim aufgeführte Gebäude der verschiedenen 
aphatischen Störungen eine neue Stütze erhalten. Die innere Medizin 


1) Die Annahme Wernickes, dass das sensorische Sprachzentrum mit der 
Endstätte derjenigen Projektionsfaserung zusammen fällt, welche die Tonhöhe von 
b 1 bis g 2 enthält, ist bisher durch keinen positiven Befund gestützt und erscheint mir 
sehr unwahrscheinlich. 
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aber kann mit Recht darauf verweisen, dass ihre Jünger dieses Krank¬ 
heitsbild der Lichtheimschen motorischen Aphasie sowohl theoretisch 
konstruiert als auch klinisch und anatomisch festgelegt haben. Bis in 
dieses Gebiet hinein, in welchem die rein klinische Forschung sich mit 
den Grenzgebieten der Psychiatrie berührt, reicht das Herrschergebiet 
der inneren Medizin, das sie in ihrer Tochterwissenschaft, der Neurologie, 
bearbeitet. Gerade den neuesten Bestrebungen der Psychiatrie gegenüber, 
die Neurologie ganz für sich in Anspruch zu nehmen, kann diese Tat¬ 
sache gar nicht scharf genug betont werden. 

Nachtrag bei der Korrektur. Nach Drucklegung dieser Arbeit 
hat Pierre Marie 1 ) auf der Grundlage eines ausgedehnten klinischen 
und anatomischen Beobachtungsmaterials den Versuch gemacht, die be¬ 
sondere Bedeutung der Brocaschen Windung für die Funktion der 
Sprache abzuleugnen. Es ist mir an dieser Stelle nicht möglich, auf 
die Einzelheiten der interessanten Arbeit Maries einzugehen. Die von 
Marie angeführten Tatsachen scheinen mir aber nicht beweiskräftig 
genug zu sein, um die zahlreichen für die Beziehung der Brocaschen 
Windung zu der motorischen Sprachkomponente sprechenden Beobachtungen 
zu widerlegen. Mehrere derselben sind ja in der vorliegenden Arbeit 
angeführt worden. Der hier berichtete Fall von Lichtheimscher 
motorischer Aphasie scheint mir in der Reinheit seines klinischen und 
anatomischen Befundes eine besonders wertvolle Stütze für diese schon 
von Gail angedeutete, von Broca festgegründete erste und wichtigste 
Säule der gesamten menschlichen Hirnlokalisation zu sein. 

1) Pierre Marie, Revision de la question de l’aphasie etc. Semaine M£di- 
cale 23. V. 1906. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel II. 

Fig. 1—5: Makroskopische Zeichnungen des in Formol gehärteten, in Frontalschnitte 

zerlegten Gehirns. 

Fig. 1: Mittleres Stirnhirn. 

Fig. 2: Hinteres Stirnhirn. 

Fig. 3: Vorderster Abschnitt der Zentralwindungen. 

Fig. 4: Hinterer Abschnitt der Zentralwindungen. 

Fig. 5: Gebiet des linken Gyrus angularis. Der Schnitt liegt verkehrt. 

Fig. G: Frontalschnitt des linken Stirnhirns im Gebiet der Brocaschen Windung. 
Weigertsche Markscheidenfärbung. 

Bezeichnungen: 

F 1 = 1. Stirnwindung C. p. = Hint. Zentralwindg. P. i. = Unt. Parietal lappen 

F 11 = 2. „ Op. = Opcrculum 0 = Hinterhauptslappen 

FIII = 3. „ TI = 1. Schläfenwindung E =Erweichgsh.(Sklcrose) 

C. a. = Vord. Zentralwindg. P. s. = Ober. Parietal lappen C — Zyste. 
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liebet* Myiasis intestinalis. 1 ) 

Von 

Sanitätsrat Dr. Wirsing-. 

Mviasis bezeichnet das Schmarotzen von Dipterenlarven auf oder in 
anderen Tieren. Das Wort stammt von dem griechischen n /ur*a u , die 
Fliege. Weit verbreitet ist der Parasitismus von Flicgenlarven in Kalt- 
und Warmblütern. Zahlreiche Muskidcnarten legen ihre Eier auf oder 
in Raupen von Käfern oder Schmetterlingen ab. Die auskriechenden 
Larven ernähren sich von dem Fettgewebe des Wirtes, bis er sich ver¬ 
puppt hat; dann töten sie die Puppe, fressen sie vollständig aus und 
verpuppen sich dann gleichfalls in oder neben derselben. Bei den Tieren 
schmarotzen sie obligatorisch, d. h. gewisse Fliegenlarven sind darauf 
angewiesen, in jedem Falle bei einem anderen Tiere zu parasitieren. Je 
nach dem Orte, an welchem dieser Parasitismus stattfindet, unterscheidet 
man eine Myiasis cutanea, Myiasis naso-pharyngcalis und Myiasis 
intestinalis. 

Den Typus der Myiasis cutanea bildet die Dasselbeule der Rinder 
und der Hirsche, in welcher die Larve der Hypoderma-Artcn (Dassel¬ 
fliege) sich entwickelt. In Nase und Rachen von Ein- und Zweihufern 
parasitieren gewisse Bremsenarten der Gattung Oestrus und Ccphenomyia, 
welche teils Eier, teils lebende Larven an der Nase selbst oder irgendwo 
an den Haaren ablegen, von wo aus sie durch Lecken in den Nasen¬ 
rachenraum befördert werden. 

Die Myiasis intestinalis kommt am häufigsten vor beim Pferde. Es 
sind zwei Arten von Gastrophilus, ein Gastrophilus duodenalis, welcher 
im Magen und Dünndarm, und ein Gastrophilus haemorrhoidalis, welcher 
im Dickdarm parasitiert. 

Beim Menschen sind die Dipterenlarven nur fakultative Schmarotzer, 
wenn sie auch nach den Berichten aus den Tropen dort oft sehr aggressiv 
werden und besonders die Haut, sowohl die gesunde, als besonders die 
irgendwie lädierte, sowie den Nasenrachenraum recht häufig befallen; 
im tropischen Amerika gibt es nach Pedro S. de Magelhaes (14) sogar 


1) Vortrag u. Demonstration geh. im Verein für innere Medizin am 30. 4. 1906. 
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besondere spezifische, nur auf Menschen lebende Larven. Auch in 
unserem Klima ist indessen das Vorkommen von Fliegenlarven in eitern¬ 
den, schlecht versorgten Wunden, besonders der Kopfhaut, in Dekubital- 
geschwüren, sowie im Nasenrachenraum nicht allzu selten. Auch Konjunk- 
tivalsack und Vagina werden in einzelnen Fällen betroffen. Einen 
besonders krassen Fall berichtete kürzlich Dr. Schultz - Zehden (1), 
in welchem durch Larven der Musca vomitoria beide Trommelfelle und 
beide Bulbi nach Durchbohrung der Hornhaut zerstört wurden. 

Weit seltener ist das Vorkommen von Fliegenlarven im Magen-Darm- 
kanal beim Menschen. Immerhin zählten Schlesinger und Weichsel¬ 
baum (2) im Jahre 1902 ca. 100 Fälle, die sie in der Weltliteratur vor¬ 
gefunden, und inzwischen haben sich die Berichte hierüber noch vermehrt. 
Dabei ist noch sicher anzunehmen, dass eine grosse Anzahl von Maden¬ 
abgängen nicht zur Kenntnis der davon betroffenen Menschen, geschweige 
denn der Aerzte kam, und ferner, dass zahlreiche Irrtümer mit unter¬ 
laufen, indem die abgehenden Maden für Eingeweidewürmer gehalten 
werden, wie denn auch in dem einem von mir beobachteten Falle die 
Angehörigen von Abgang von Madenwürmern sprachen, so dass ich zuerst 
an Oxyuren dachte. 

Ueber die Häufigkeit und Bedeutung der Myiasis sind die Anschau¬ 
ungen keineswegs einheitliche. Während Schlesinger und Weichsel¬ 
baum ein ungemein schweres, über viele Monate sich erstreckendes, 
selbst tödlich endendes Krankheitsbild konstruierten, leiten Mosler und 
Peiper (3) das einschlägige Kapitel mit den Worten ein: „Hin und 
wieder gelangen auch Fliegenlarven mit den Nahrungsmitteln (Fleisch, 
Gemüse, Käse etc.) in den Magen der Menschen. Hier vermögen sie 
sich einige Tage am Leben zu erhalten und zu lebhaften Beschwerden 
Veranlassung zu geben.“ Andere Autoren fassen einzelne Berichte von 
Myiasis mit unverhohlener Skepsis auf und nehmen an, dass Irrtümer 
und Täuschungen durch nachträglich in die entleerten Fäzes gelangte 
Larven vorlägen. In der Tat ist scharfe Kritik wohl berechtigt, denn 
in Anbetracht der Schnelligkeit, mit welcher auf die Dejekte die Eier 
oder lebenden Larven von den Fliegen abgelegt werden, ist bei dem 
Befund von Jugendformen in nicht ganz frischen Fäzes in der Tat eine 
Täuschung sehr leicht möglich, zumal auch in einzelnen Fällen die Mög¬ 
lichkeit nicht ausgeschlossen ist, dass schon vorher Maden in mangelhaft 
gereinigten Gefässen vorhanden sein konnten. 

Ich selbst hatte dreimal Gelegenheit, Abgang von Fliegenlarven aus 
dem menschlichen Darm zu beobachten. 

Der erste Fall betraf ein noch nicht einjähriges, sonst vollständig gesundes Kind 
in Düsseldorf, in dessen Entleerungen die Mutter ganz zufällig im Juli 1896 aulfallend 
aussehende und lebhaft bewegliche Würmer fand. Im Laufe von 3 Tagen wurde 
zirka 1 Dutzend solcher Würmer entleert, die sich als voll entwickelte Fliegenlarven 
von 1,3 cm Grösse erwiesen. Zur Sicherstellung schickte ich einige davon an das 
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Zoologische Institut in Bonn, wo sie als Larven von Musca domestica diagnostiziert 
wurden. Die Mehrzahl der Larven verpuppte sich in den nächsten 2 Tagen, und die 
nach 14 Tagen ausschlüpfenden Stubenfliegen bestätigten die Diagnose. — Thera¬ 
peutisch war nach Abgang der ersten Larven ein Abführmittel (Kurellasohes Brust¬ 
pulver) und Seifenklystier angewandt worden. Das Kind fühlte sich nach wie vor 
vollkommen wohl und hatte speziell keinerlei Verdauungsstörungen. 

Der zweite Fall, den ich in dem gleichen Jahre beobachtete, verlief ganz ähnlich. 
Nur bestanden hier doch einige ausgesprochene Beschwerden. Er betraf einen etwas 
schwächlichen, sonst aber stets gesunden Jungen von 5 Monaten, ein Brustkind, 
welches sehr sorgfältig gepflegt und täglich gebadet wurde. Seit zirka 8 Tagen 
wurde das Kind unruhig, schlief schlecht und schrie öfters im Schlafe auf. Es begann 
bei jeder Stuhlentleerung zu schreien, auch war der Amme aufgefallen, dass es häufig 
presste, ohne dass wirklich Stuhl erfolgte. Dabei bestand keine Verstopfung, sondern 
eher massige Diarrhoe. Die Nahrungsaufnahme war in keiner Weise gestört, Er¬ 
brechen trat nioht auf. Am 6. August entdeckte die Mutter zufällig in der Entleerung 
„5 Würmer mit braunem Kopf 1 *, welche sich lebhaft bewegten und von der Stelle 
krochen. Bis zum nächsten Morgen waren 6 weitere Maden abgegangen, und als das 
Kind aufgewiokelt wurde, sah ich in dem breiigen, gelb gefärbten Stuhl mit reich¬ 
licher Schleimbeimischung wieder 4 ausgewachsene Fliegenlarven in lebhafter Be¬ 
wegung. Die Analgegend war stark gerötet und empfindlich. Mit dem eingeführten 
kleinen Finger liess sich im Mastdarm keine abnorme Veränderung fühlen. Auf 
mehrere Seifenklystiere erfolgte noch reichlicher, gelb gefärbter Stuhl mit viel Schleim, 
aber Maden wurden nicht mehr entleert. Der Stuhlgang war noch einige Tage 
schmerzhaft, dann blieb das Kind dauernd gesund. Die abgegangenen Larven ver¬ 
puppten sich sämtlich noch an demselben und am nächstfolgenden Tage zu den be¬ 
kannten Tönnchen, aus denen nach zirka 14 Tagen gemeine Stubenfliegen, Musca 
domestica, ausschlüpften. — Bei der Nachforschung, auf welche Weiste hier die 
Larven in den Darm gelangt seien, war zu überlegen, dass das Kind ausser der Brust 
der Amme noch keinerlei andere Nahrung erhielt. Es bekam nicht einmal die Saug¬ 
flasche, welche eventuell verunreinigt sein konnte, so dass eine Invasion mit der 
Nahrung sicher ausgeschlossen war. Nun lag noch ausser dem Fehlen jeglicher 
Störung des oberen Verdauungstraktus ein Moment vor, welches die Invasion per 
anum als das wahrscheinlichste erscheinen liess. Die Eltern des Kindes waren eifrige 
Anhänger von Luftbädern und Hessen auch den Säugling in der warmen Jahreszeit 
mit Vorliebe vollständig unbekleidet bei offenem Fenster liegen. Diese Gelegenheit 
muss wohl eine Fliege benutzt haben, um ihre Eier an oder in den Anus abzulogen, 
worauf dann die ausgeschlüpften Maden auf der Suohe nach Nahrung in den After 
hineinkrochen. 

Den dritten Fall sah ich im Juni 1904. Es handelte sich um einen 4 jährigen, 
schwer rachitischen Jungen aus einer Arbeiterfamilie, welcher vom 1. Lebensjahre an 
dauernd an Magen-Darrastörungen litt. Erbrechen trat häufig während der Nahrungs¬ 
aufnahme auf, besonders wenn das Kind gezwungen wurde, Speisen zu essen, welche 
ihm nicht schmeckten. Im Erbrochenen wurde nichts besonderes bemerkt. Mit ge¬ 
ringer Unterbrechung bestand seit 3 Jahren Durchfall, oft mit unverdauten Speise¬ 
resten vermischt. Seit 8 Tagen waren wieder besonders heftige Diarrhoen eingetreten, 
mit stechend fötidem Geruch. Die Ernährung war äusserst unzweckmässig gewesen: 
Fleisch wurde fast garnicht genossen, dagegen reichlich Schwarzbrot, Kartoffeln und 
Naschwerk. Auf Befragen wurde auch angegeben, dass das Kind regelmässig abends 
sein Käsebrot ass. An den Körperorganen fand sich ausser schweren rachitischen 
Veränderungen am Rumpf und den Extremitäten nichts krankhaftes. Die Zähne waren 
sehr defekt, die Zunge stark belegt, es bestand dauernder Foetor ex ore. Das Ab¬ 
domen war aufgetrieben, mit wechselnder massiger Druckempfindlichkeit. Die Digital¬ 
untersuchung des Rektums ergab nichts pathologisches. Zur Kupierung der Darm- 
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Fäulnis liess ich zunächst auf einen Tag jede eiweisshaltige Nahrung aussetzen und 
verordnete Kalomel dreimal 0,1. Mit dem darauf erfolgenden reichlichen wässerigen 
Stuhl von leienterischer Beschaffenheit wurden 20—30 Fliegenmaden von 5—6 mm 
Länge entleert, welche nach Angabe der Mutter beim Abgang zum Teil sich noch be¬ 
wegt haben sollen. Eine daraufhin vorgenommene genauere Untersuchung der Mund¬ 
höhle, der Rachenorgane und des Rektums auf eventuelle Anwesenheit von weiteren 
Larven liess nirgends solche entdecken. Auf Naphthalingebrauch (dreimal 0,1) gingen 
am folgenden Tage noch zirka 20 abgestorbene Maden von gleicher Grösse ab. Leider 
unterblieb die versprochene Zusendung der Larven, sodass die Spezies nicht genau 
bestimmt werden konnte. Dem Anscheine nach waren es wieder Musca domestica 
oder vomitoria. — Hier waren die Fliegeniarven oder Eier zweifellos per os eingeführt 
worden, wahrscheinlich gelegentlich des bevorzugten Käsegenusses. Dass in diesem 
Falle die Maden der Magen- und Darmverdauung besonders leicht widerstehen 
konnten, ist erklärlich, weil ja selbst die gewöhnliche Nahrung zuweilen unverdaut 
abging. Die Maden müssen sich auf jeden Fall tagelang lebendig gehalten haben, 
denn es ist undenkbar, dass ein Kind einige 50 Maden von der Vorgefundenen Grosse 
verschlucken konnte, ohne Ekel und Brechneigung zu empfinden. Sie mussten also 
Zeit gehabt haben* zu wachsen, wahrscheinlich erst aus dem Ei zu kriechen. Nun 
verlassen die Maden der Musca domestica und vomitoria ihre Eihülle schon innerhalb 
der ersten 24 Stunden und erreichen ihre volle Entwicklung bis zur Verpuppung in 
zirka 14 Tagen. Da sie noch nicht ganz ausgewachsen waren, so schätzte ich ihr 
Alter auf 8—10 Tage. Diese Zeit stimmte überein mit der Steigerung der Beschwerden 
des Kindes, so dass wohl sicher anzunehmen ist, dass die Maden an der Ver¬ 
schlimmerung des Zustandes während der letzten 8 Tage mitgewirkt haben. Ueber- 
dies gab die Mutter an, noch nie derartig faulig riechende Stühle an dem Kinde be¬ 
obachtet zu haben, und dass besonders die nächtliche Unruhe noch nie in solcher 
Weise bestanden habe wie während dieser Zeit. Während der weiteren 14tägigen 
Beobachtungsdauer traten keine fauligen Entleerungen mehr ein und das Gesamt¬ 
befinden besserte sich bei geregelter Diät erheblich. 

Die Zahl der Fliegenarten, welche im menschlichen Magen und Darm 
gefunden wurden, ist eine ganz beträchtliche. Lallier (2) zählte 1897 
schon 34 verschiedene Arten, und diese Zahl hat sich inzwischen noch 
vergrössert. Auffallend ist, dass die bei Tieren obligatorisch schmarotzenden 
Dipteren in keinem einzigen Falle im menschlichen Darm gefunden wurden. 
Dies erklärt sich wohl aus der Lebensweise dieser Insekten, welche sie 
den Menschen fliehen lässt und sie zwingt, die Ablagestelle der Eier an 
einem geeigneten Wirtstiere besonders sorgfältig auszuwählen, während 
die in den menschlichen Wohnungen lebenden Fliegenarten und besonders 
solche, welche ihre Eier auf menschliche Nahrungsmittel abzulegen 
pflegen, häufiger Gelegenheit haben, in den Darm des Menschen zu ge¬ 
langen. Am häufigsten finden sich genannt die beiden Arten der 
Bluraenfliege, Anthorayia scalaris und canicularis. Ihnen folgt an Häufig¬ 
keit die Sarcophaga carnaria (die graue Schmeissfliege) und die Musca 
vomitoria (die gewöhnliche Schmeissfliege). Das Vorkommen der Musca 
domestica wurde von Summa (4) angezweifelt, doch sind in den letzten 
Jahren gerade von dieser in den menschlichen Wohnungen am zahl¬ 
reichsten vorhandenen Fliegenart eine grössere Anzahl von Fällen bekannt 
geworden, so die Fälle von Lublinski (5) und Senator (6). Wieder- 
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holt wurden gefunden: Helophilus pcndulus, Tcichomyia fusca, Musca 
mcteorica, Anthomyia cuniculina u. a. 

Als Modus des Eindringens der Larven kommt Mund, Nase und 
After in Frage. Die häufigste Art der Einverleibung ist sicher die mit 



Fig. 2. 


Nahrungsmitteln, auf welche die Fliegen ihre Eier abgelegt haben oder 
welche mit kleinen Maden durchsetzt sind. Dies kann rohes, besonders 
geschabtes Fleisch, Käse, Obst, Salat, Milch sein, nach den Beob- 
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achtungen von Küchenmeister Kohl oder kalte Mehlspeisen, oder nach 
Gerhardt (5) Himbeeren. Bei vorhandener Erkrankung des Magens, 
wenn der Magensaft Säure und Verdauungskraft eingebüsst hat, werden 
die Larven sich leichter im Magen aufhalten und entwickeln können. 
In dem Falle von Lublinski (5) ist Magenektasie als prädisponierendes 



Fig. 4. 

Moment erwähnt. Die Invasion durch den Mastdarm nahm Salzmann (7) 
als gelegentlich vorkommend an, indem die Maden beim schlafenden 
Menschen in den Anus schlüpfen können. Diesen Weg möchte ich bei 
meinen zwei Fällen von Säuglingsinfektion als den nächstliegendcn an- 
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nehmen. Da der Inhalt eines Säuglingsdarmes bei der reinen Milchkost 
den Entwickelungsbedingungen der Larven wohl besser entsprach, als 
der Darminhalt eines Erwachsenen, so erklärt sich hieraus, dass sie sich 
in diesen Fällen besonders gut und ungestört bis zur Verpuppung ent¬ 
wickeln konnten. 

Die Entwickelung der Larven bis zur Verpuppung im Darm hat 
zur Voraussetzung, dass sie sich aktiv entgegen der Richtung der Peri¬ 
staltik und der Ingesta im Darm zu halten vermögen; dass sie hierzu 
wohl imstande sind, zeigt ein Blick auf ihren Körperbau: die scharfen, 
zackigen Hakenkränze an den einzelnen Leibesringen ermöglichen ihnen 
ein intensives Festhaften und Weiterkriechen gegen Widerstand. Den 
Extraktionsvorsuchen aus Nase und Ohr vermögen sie mit Hilfe dieser 
Haftapparate beträchtlichen Widerstand entgegenzusetzen, so dass sic 
zuweilen mit der Pinzette nur in Stücken herausbefördert werden konnten. 
Die Maden halten sich solange ira Darme auf, bis sie reif zur Ver¬ 
puppung geworden sind, und verlassen ihn dann spontan, wie sie auch 
andere Nährböden verlassen, wenn sie dieses Stadium ihrer Entwickelung 
erreicht haben, um sich an einem verborgenen Platze zu verpuppen, und 
wie auch die obligatorischen Schmarotzer bei Tieren den Darm ihres 
Wirtes bei der Verpuppung verlassen. 

Vor Vollendung ihrer Entwickelung abgegangene Larven waren ent¬ 
weder gar nicht weiter als bis in den Magen gelangt, wo sie alsbald 
Erbrechen erregten und dabei entleert wurden; 

oder sie waren zwar in den Darm gelangt, dann aber auf der 
Flucht vor den ihnen nicht zusagenden Lebensbedingungen wieder in 
den Magen zurückgewandert, worauf sie ausgebrochen wurden. Für 
diese Rückwanderung sprechen wenigstens einige Fälle, in denen durch 
Magenspülung keine Larven entleert werden konnten, während sie vor- 
und nachher in grossen Massen ausgebrochen wurden; 

oder endlich sie hatten sich eine Zeit lang im Darme weiter ent¬ 
wickelt, konnten sich aber doch auf die Dauer den aussergewöhnlichen 
Verhältnissen nicht anpassen und starben ab oder wurden von der Peri¬ 
staltik überwältigt. Meist war dann diese besonders heftig mit Diarrhoe, 
welche durch die Maden selbst angeregt oder durch Medikamente oder 
andere Ursachen bedingt war. 

Auch im Verlaufe von Darmerkrankungen irgend welcher Art sind 
gelegentlich Maden zum Abgang veranlasst worden, so in dem Falle, 
welchen Albu kürzlich in der Berliner medizinischen Gesellschaft er¬ 
wähnte, bei dem gelegentlich einer Perityphlitisattacke eine Larve von 
Anthomyia scalaris abging. 

Die Frage, ob die Dipterenlarvcn bei Luftabschluss leben können, 
hat Salzmann (7) experimentell geprüft und konstatiert, dass sie tat¬ 
sächlich längere Zeit die Luft entbehren können. Eigentlich beweist 
dies ja schon der obligatorische Parasitismus bei Tieren, und schliesslich 
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ist auch Magen und Darm des Menschen kaum je vollständig luftleer. 
Salzmann berichtet über einen Fall, in welchem Maden von Anthomyia 
scalaris (Blumenfliege) in grosser Anzahl aus der Harnröhre eines alten 
Mannes abgingen. Der Pat. war wegen einer Strictura urethrae kathe- 
terisiert und wohl dabei mit Eiern oder Larven infiziert worden. Aus 
dem Umstande, dass die Larven immer spontan und nie beim Kathete¬ 
rismus abgingen, schloss er, dass sie sich in einer Ausbuchtung der 
Blase aufgehalten haben. Sie müssen also auch hier bei vollkommenem 
Luftabschluss gelebt haben, wenn man nicht gerade annehmen will, dass 
bei dem ominösen Katheterismus zugleich Luft mit in die Blase ge¬ 
kommen wäre. Prurot (9) hat bei den Larven von Teichmoyia fusca 
nachgewiesen, dass sie viele Tage lang in irrespirabler Umgebung leben 
können, und dass ihre Cuticula durch die chemische Einwirkung der 
Verdauungssäfte nicht zerstört wird und mit Anhängseln versehen ist, 
mit denen sie an den Wänden des Magendarmkanals festhaften. 

Dagegen muss als Regel angesehen werden, dass in den gesunden 
Magen gelangte Fliegeneier und -larven durch die Verdauungssäfte ge¬ 
tötet werden. Sonst müsste die Myiasis eine ganz alltägliche Erscheinung 
sein. Bei der Ubiquität der Fliegen und ihrer eifrigen Eierablage auf 
Nahrungs- und Genussmittel des Menschen müssen doch tagtäglich zahl¬ 
reiche Fliegeneier verschluckt werden. Als experimentum ad hominem 
erinnert Scheiper (8), Budapest, an den stellenweise generell gebräuch¬ 
lichen Genuss madigen Käses als Leckerbissen, ohne dass Schaden 
dadurch bekannt wurde. 

Besondere Beachtung verdienen die Fälle, in denen wiederholt in 
grösseren Zwischenräumen, öfters Jahre hindurch, Larven entleert wurden. 
Senator (6) beschrieb im Verein der Charitöärzte einen solchen Verlauf 
bei einem 28jährigen Lithographen, der seit Jahren wiederholt an Ohn¬ 
mächten und Darmstörungen gelitten hatte. In der Annahme, dass es 
sich um eine Tänie handle, nahm er ein Bandwurmmittel, worauf 
Hunderte von Larven der Musca domestica erbrochen wurden. iy 2 Jahre 
später erbrach er wieder 13 lebendige Würmer, und ca. 4 Wochen später 
spuckte er nochmals ein Dutzend Fliegenlarven aus. 

Malfi (9) berichtete von einer 22jährigen Lehrerin, welche 4 Jahre 
lang jeden Sommer zahlreiche, sich lebhaft bewegende Würmer erbrach, 
ohne sonstige Beschwerden. Ihr einziges Leiden war Blutarmut mit 
Verdunklung des Gesichts, Ohrenklingen, Herzklopfen und Heisshunger. 
Es waren Sarcophaga carnaria-Larven. Weitere ähnliche Fälle führten 
an: Henschen, Kempmann, Blanchard, Dürr u. a. Zur Erklärung 
dieser wiederholten Abgänge von Larven in grossen Zwischenräumen, 
welche die durchschnittliche Lebensdauer der Larven von 2—3 Wochen 
weit übersteigt, erörterte Schlesinger (2) im Anschlüsse an einen 
analogen Fall folgende drei Möglichkeiten. Erstens die Annahme, dass 
die Larven sich unter ungewohnten Lebensbedingungen langsamer ent- 
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wickeln, ist ja nicht strikte widerlegt; doch sprechen einzelne Fälle da¬ 
gegen, in welchen die Zeit der Einverleibung bekannt war und sicher 
keine Wachtumshemmung stattgefunden hatte. Zweitens die Ausbildung 
geschlechtsreifer Fliegen im Darm ist wohl nicht ernstlich in Betracht 
zu ziehen. Endlich die Annahme einer Pädogenesis. Dieselbe kommt 
ja bei manchen Dipterenlarven, z. B. den Miastorlarven, in der Weise 
vor, dass sich einige Generationen durch Eier und Brutentwickelung in 
der Larve fortpflanzen, bis wieder eine Generation vollentwickelter In¬ 
sekten dazwischenkommt. Dieser Vorgang ist jedoch bei den hier in 
Betracht kommenden Musciden noch nie beobachtet worden, so dass 
diese Annahme nicht statthaft ist. Es bleibt eben nur übrig, eine 
wiederholte Aufnahme von Eiern oder Larven anzunehmen bei einzelnen 
Menschen, welche durch besonderes Verhalten des Magendarmkanals 
oder besondere Lebensgewohnheiten stärker hierzu disponiert sind. 

Es ist nun eine wichtige Frage: Sind die Fliegenlarven, welche ein 
Zufall in den Digestionstraktus verschlagen hat, harmlose Gelegenheits¬ 
schmarotzer, oder sind sie als gefährliche Parasiten anzusehen? Dass 
sie mit Hilfe ihrer Chitinkränze imstande sind, sich in weniger wider¬ 
standsfähigem Gewebe einzubohren und dieses mit ihrem Stachel- und 
Saugapparat zu schädigen, ja selbst zu durchdringen, das beweisen die 
Fälle von Dermatomyiasis und die in der Literatur bekannten Fälle von 
Perforation des Trommelfells und der Kornea. Direkte Läsion der 
vorher gesunden Darmwandung haben jedoch nur Schlesinger und 
Weichselbaum (2) in ihrem Falle in hochgradiger Weise angenommen. 
Jedoch wurde gerade dieser Punkt von Prof. Gärtner (10) heftig an¬ 
gegriffen, welcher die vorhandenen Darmgeschwüre als dysenterische er¬ 
klärte. Nimmt man jedoch wirklich an, dass diese Ulcera vor der 
Larveninvasion schon bestanden, dann entspricht es ganz dem Verhalten 
der Larven bei der Dermatomyiasis, dass sie in solche präformierte Ge¬ 
schwüre mit Vorliebe eindringen, die Entzündung und Destruktion 
mächtig fördern und dadurch in einem kranken Darme ganz gewiss 
gefährlich werden können. 

Die in der Regel beobachteten leichteren oder schwereren Reiz¬ 
zustände des Magendarmkanals und des gesamten Nervensystems erklären 
sich aus dem mechanischen Reiz, den die Tiere durch ihr lebhaftes 
Umherkriechen und tastendes Saugen auf die Schleimhaut und deren 
Nervenendigungen ausüben müssen. Manche Fälle, speziell die mit 
Fieber oder schwerer Nervenalteration verlaufenden legen aber auch den 
Gedanken nahe, ob nicht toxische Wirkungen mitsprechen, sei es durch 
Stoffwechselprodukte der Larven selbst, sei es durch ihren bekannten 
fäulnisfördernden Einfluss auf die Nahrungsmittel, möglicherweise noch 
im Magen und Darm. 

Versucht man, durch Zusammenstellung der verschiedenen berichteten 
Symptome bei Myiasis ein einheitliches Bild zu gewinnen, so stösst man 
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auf eine ungemeine Mannigfaltigkeit von Erscheinungen, von denen es 
zum Teil kaum sicherzustellen ist, ob sie einem anderen vorhandenen 
Grundleiden oder der Myiasis zur Last zu legen sind. Während eiozelnc 
Fälle ganz ohne Beschwerden verliefen, zeigten andere leichte Symptome 
der Schlcimhautreizung mit Uebelkeit, Erbrechen, Darmkoliken, Durch¬ 
fällen, Tenesmen und. Schleimabgang. Krampfartige Leibschmerzen, 
Schlundkrampf und Hämatemesis nebst hartnäckigen Diarrhoen wurden 
von Chinchester beobachtet. Wiederholt sind leichtere und schwerere 
Erscheinungen von Seiten des Nervensystems erwähnt. Im Falle von 
Senator bestanden Ohnmächten und sonstige Symptome, welche auf 
Tänie hindeuteten, ln einem Falle von Krause (11) kam schwere 
Reflexepilepsie zustande. Ein 40jähriger Lohgerber erkrankte am 
14. Juli 1885 an allgemeinem Unbehagen, Appetitlosigkeit, Angstgefühl, 
Beklemmung, Herzschmerzen und Kopfdruck. Nachmittags 6 Uhr 
stürzte er plötzlich mit einem gellenden Schrei zusammen und erlitt 
einen klassischen, 5 Minuten dauernden epileptischen Anfall. Nach Ein¬ 
nahme von Brom und Bitterwasser ging ein Stuhl ab, in welchem es 
von Maden wie in einem Ameisenhaufen wimmelte. Es waren mindestens 
1000 Stück zweier Arten, der Musca vomitoria und der Anthomvia 
canicularis. 

Lublinski (5) referierte im Verein für innere Medizin i. J. 1885 
über einen Baumeister mit Magenektasie, welcher einige tausend Larven 
von Musca domestica erbrach. Die Maden waren lebend und voll ent¬ 
wickelt, IV 2 cm lang. 2 Tage vorher war der Mann erkrankt mit un¬ 
säglichen Beschwerden, Uebelkeit, Aufstossen, Magenschmerz, Schwindel. 
Im Falle von Meschede (12) erkrankte ein 7jähr. Junge eines Nachts 
mit hohem Fieber und lebhaften Delirien. Auf Brechmittel wurden 
reichlich Fliegenlarven ausgebrochen, 12 Stück lebendig, die übrigen 
abgestorben, ven sehr verschiedener Grösse. 

Die schwersten Erscheinungen beschreiben Schlesinger und 
Weichselbaum (2). Ein 12jähriger Junge beobachtete im Frühjahr 
1900 Blut im Stuhl. Im November erfolgte neue Blutung, die Fäzes 
rochen faulig. Während des kommenden Winters bestand ein schweres 
Krankheitsbild. Am 26. Mai 1901 gingen zum ersten Mal Maden von 
Sarcophaga carnaria von 2 mm Länge ab. Nach 4 Tagen erfolgte ein 
neuer Schub von Hunderten von Larven. Am 1. Juni erfolgte erneuter 
Abgang und dann noch einmal im Juli nach Tanninklystier. Der Pat. 
starb schliesslich an Inanition. Die Obduktion ergab drei grosse ring¬ 
förmige Ulzerationen im Darm und unterminierte und siebartige Ge¬ 
schwüre. Auf Grund dieses Verlaufs stellte Schlesinger das Bild 
einer chronischen Myiasis mit schwerer Destruktion im Darm und 
schliesslich tödlichem Ausgange auf. Dieser Vortrag fand heftige 
Opposition, besonders durch Gärtn er (10), welcher den ganzen Fall für 
Dysenterie erklärte. Unter diesen Umständen ist es nicht angängig, auf 
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Grund der nicht ganz eindeutigen Schlesingerschen Beobachtung die 
bisherige Vorstellung von der relativen Harmlosigkeit der Myiasis in¬ 
testinalis vollständig zu verändern. 

Zur Diagnostik der Erkrankung lassen sich aus den bisher be¬ 
obachteten Fällen kaum sichere Anhaltspunkte finden. Alle gelegentlich 
beobachteten Symptome, selbst die schwerster. Art, können auch bei 
echten Darmparasiten zustande kommen oder durch andere Magendarm¬ 
affektionen hervorgerufen werden, und gegenüber diesen ist die Myiasis 
doch relativ zu selten, um ernstlich differentialdiagnostisch in Betracht 
zu kommen. Hierzu kommt noch, dass gerade bei vorausgegangenem 
Genuss von verdächtigem Fleisch oder Käse, der wohl am meisten Ge¬ 
legenheit zur Aufnahme von Larven gibt, auftretende Erscheinungen der 
oben geschilderten Art eher an alimentäre Vergiftung als an Fliegen¬ 
larven denken lassen. Der Nachweis von Eiern in den Fäzes, der bei 
der Diagnose der echten Parasiten so wichtige Dienste leistet, versagt 
cbon hier, weil die Maden noch keine Eier legen, und weil auch selbst 
der Befund von Eiern in den Fäzes es viel wahrscheinlicher erscheinen 
lässt, dass dieselben erst nachträglich auf die Dejekte abgelegt wurden 
oder vielleicht anch von einer Fliege an der Analgegend abgelegt waren 
und bei der Defäkation in den Stuhl gerieten. In der Literatur ist nur 
ein Fall von Cohn (13) erwähnt, in welchem Fliegeneier im Stuhl eines 
Säuglings gefunden wurden. Gelegentlich wird die Anamnese auf Myiasis 
hindeuten, wenn schon frühere Invasionen vorausgingen, da ja manche 
Beobachtungen eine besondere Disposition einzelner Individuen annehmen 
lassen. 

Die angewandten therapeutischen Massnahmen sind ausserordent¬ 
lich vielgestaltig, zum Teil weil wegen Vermutung anderer Darmparasiten 
oder bei gelegentlicher Behandlung einer Magendarmstörung meist 
Laxantien oder Antihelminthika gegeben waren und darauf unvermutet 
Larven abgingen. Brechmittel waren in dem Falle von Meschede von 
Erfolg. Von Abführmitteln, durch welche Maden abgetrieben wurden, 
ist besonders häufig erwähnt Bitterwasser und Kalomel. Von Anti- 
hclminthicis: Santonin, Filix mas, getrocknete Kürbiskerne, Naphthalin. 
Selbst Infus von persischem Insektenpulver 5:200 wurde verabreicht 
und hatte den gewünschten Erfolg. Rektalspülungen mit Argentum 
nitricum, Tannin, Thymol, Gelatine förderten gelegentlich Larven zutage. 
Auffallend wirkungslos waren in mehreren Fällen, in welchen Maden er¬ 
brochen worden waren, daraufhin ausgeführte Magenspülungen. 

Die Hauptsache bleibt wohl die Prophylaxe durch peinliche Rein¬ 
lichkeit in der Handhabung und Aufbewahrung der besonders von Fliegen 
heimgesuchten Nahrungsmittel, in erster Linie des rohen Fleisches und 
gewisser Käsesorten. 
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Erklärung der Abbildungen. 

(Gezeichnet nach den demonstrierten Präparaten von M. Landsberg.) 

Präparat 1 zeigt den Sohlussakt eines Parasitismus von Fliegenlarven in einer 
Schmetterlingsraupe. Die Larven von Micropalpus comtus haben in der Raupe einer 
Saturnia pavonia parasitiert. An der Schmetteriingspuppe ist die Oeffnung zu sehen, 
durch welche die Larven ihren getöteten Wirt verlassen haben, um sich in dem noch 
von der Raupe gefertigten Gespinnst zu verpuppen und in dessen Schutze zu über¬ 
wintern. Im Frühling schlüpften dann die vollentwickelten Fliegen aus. 

Präparat 2 führt die Metamorphosen der Hypoderma Diana vor, welche ihre 
Eier an den Haaron eines Rehes abgelegt hat. Von hier gelangten die ausgoschlüpften 
Larven in das Unterhautzellgewebe und erzeugten durch Anregung von Entzündung 
und Eiterung die Dasselbeulen, deren eine künstlich geöffnet ist und die darin befind¬ 
liche Larve erkennen lässt. Die ausgewachsenen Larven durchbohren die Haut und 
lassen sich zur Verpuppung auf die Erde fallen. 

Präparat 3 stellt die Entwickelung des Gastrophilus duodenalis, der grossen 
Magenbremse, dar. Die Bremse klebt ihre Eier an den Haaren des Pferdes fest. Die 
ausgekrochenen Larven erregen Juckreiz und werden daraufhin durch Belecken in 
Mund und Magen des Pferdes befördert. Hier haken sie sich fest und verbleiben 
10 Monate bis zu ihrer vollen Entwicklung. Dann lassen sie sich mit dem Kot zur 
Erde fallen und verpuppen sich in derselben. 

Präparat 4 zeigt die Entwickelung der gemeinen Schmeissfliege. Die Eier 
werden in der Regel an Aas oder rohes Fleisch abgelegt und gelangen gelegentlich 
mit der Nahrung in den Magen und Darm des Menschen. Die Larven schlüpfen 
innerhalb 24 Stunden aus und sind gekennzeichnet durch einen Doppelstachel mit 
einer pfeilartigen Zwischenzeichnung an dem spitzen Kopfende — einen eigentlichen 
Kopf besitzen die Muskidenlarven nicht —, durch zackige Chitinkränze an den ein¬ 
zelnen Leibesringen und zwei braunen Stigmenplatten an dem stumpfen, hinteren 
Leibesende. Ihre Entwicklung bis zur Verpuppung dauert zirka 14 Tage und ebenso 
lange die Puppenform. Nur die letzte Jahresgeneration überwintert als Puppe. 

Die Larve der Musca domestica unterscheidet sich von ihr lediglich durch die 
geringere Grösse und das Fehlen des „Pfeiles“. 
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Aus dem Sanatorium der Landes-Versicherungsanstalt Berlin in Beelitz. 

(Chefarzt: Dr. Pielicke.) 

Ueber HerzerkraDkungen in der Berliner Arbeiter¬ 
bevölkerung. 

Von 

Dr. Lubenau, Assistenzarzt. 


Von den verschiedeiten Herzerkrankungen sollen diejenigen hier be¬ 
sprochen werden, welche im wesentlichen das Kontingent derjenigen 
Patienten, die in Sanatorien von Arbeiterversicherungen Aufnahme finden, 
stellen, und bei denen das Heilverfahren für die Versicherungen über¬ 
haupt einen praktischen Wert hat, insofern als eine Beseitigung oder 
wenigstens wesentliche Besserung des Leidens für längere Zeit erzielt 
werden kann, also die Kranken wieder erwerbsfähig im Sinne des 
Invalidenversicherungsgesetzes werden. 

Von den Herzfällen, die in dem hiesigen Sanatorium in Behandlung 
kommen, überwiegen bei weitem an Zahl die Neurosen des Herzens 
(35 pCt.) und die einfachen, idiopathischen Hypertrophien (40 pCt.); dem 
folgen Herzdilatationen, teils primärer Natur und zum geringen Teile 
im Anschluss an eine Herzhypertrophie, ferner Fälle von primärer Herz¬ 
schwäche (Debilitas cordis) mit je 10 pCt. 

Bei der grossen Zahl der übrigen Herzerkrankungen, den Entzündungen 
und Degenerationen der Muskulatur, den schweren Klappenaffektionen 
ist ein dauernder Heilerfolg für Arbeiter nicht erreichbar; eine Behände 
lung dieser Leiden liegt demnach auch nicht im Interesse der Versiche¬ 
rungen. 

Nur mit einigen leichten Klappenfehlern und einigen leichten Fällen 
von Myokarditis, bei denen Zeichen einer allgemeinen Arteriosklerose 
noch nicht vorhanden waren, wurden im hiesigen Sanatorium auch Be¬ 
handlungsversuche gemacht. Jedoch ist ihre Zahl eine verschwindend 
kleine, sodass Schlüsse über den Heilerfolg daraus garnicht gewonnen 
werden können. 

Der wesentliche Zweck dieser Arbeit soll es sein, zu zeigen, wie 
gerade infolge von Berufsschädigungen die Herzerkrankungen bei Arbeitern 
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sich entwickeln, daher sind bei den Hypertrophien und Dilatationen des 
Herzens auch nur diejenigen Erkrankungen berücksichtigt, bei deren 
Entstehung Schädigungen des Gewerbes oder der Beschäftigung mehr oder 
minder die Hauptrolle spielen, die also ihrer Ursache nach gleichsam 
als genuine Erkrankungen in Arbeiterkreisen aufgefasst werden können. 

Abgesehen davon, dass sämtliche sekundären Hypertrophien und 
Dilatationen, die infolge von Nierenentzündung, Leberzirrhose, Lungen¬ 
emphysem usw. sich entwickelten, und die an und für sich schon wenig 
oder gar keinen dauernden Heilerfolg versprechen, unberücksichtigt bleiben, 
scheiden auch die so häufigen infolge von übermässigem Alkoholgenuss 
entstandenen Dilatationen aus dem Kreise dieser Beobachtung aus. 

Prognostisch am günstigsten ist entschieden die erworbene, primäre 
Herzschwäche zu beurteilen, wenn sie rechtzeitig in sachgemässc Behand¬ 
lung gelangt, dieser schliesst sich alsbald die Herzneurose an, dann 
folgen die Hypertrophien, die einfachen Dilatationen und die Dilatationen 
nach Hypertrophie. In dieser Reihenfolge sollen die einzelnen Erkran¬ 
kungen auch besprochen werden. 

Die primäre erworbene Herzschwäche ist, wie allgemein bekannt, 
nicht selten auf angestrengte körperliche Arbeit zurückzuführen, häufig 
geht sie mit einer akuten Dilatation des Herzens einher; es erkranken 
an ihr z. B. Touristen nach angestrengten Bergtouren, Soldaten nach 
langen Märschen usw. 

Unsere Beobachtungen erstrecken sich denn auch auf die Berufs¬ 
klassen von Kornträgern, Metallarbeitern, Schmieden, Stellmachern, 
Maurern, die erfahrungsgemäss schwere körperliche Arbeit dauernd ver¬ 
richten müssen. 

Drei solcher Fälle sollen hier angeführt werden. 

1. Fall. Ein 52jähriger Kornträger, der früher gesund war, erkrankte vor 1 Jahr 
an Atemnot bei körperlichen Anstrengungen, Schmerzen in der linken Brustseite, 
abends stellte sich beim Schlafengehen heftiges Herzklopfen ein; diese Beschwerden 
verschlimmerten sich allmählich; Patient war deswegen schon 8 Monate arbeitsunfähig 
gewesen und hatte auch inzwischen, da jede Kur erfolglos gewesen war, den Antrag 
auf Invalidenrente gestellt, als er in das hiesige Sanatorium kam. Potatorium ne¬ 
gierte er. — 

Es war ein kräftig gebauter Mann, der sich in einem mittleren Ernährungs¬ 
zustand befand; Oedeme waren nicht vorhanden. Herz: Die Dämpfung hatte normale 
Grenzen, die Aktion war regelmässig, etwas beschleunigt (92 in der Minute); die Töne 
waren rein, Puls war klein und weich; kein Anhalt für Arteriosklerose: die Unter¬ 
suchung der übrigen inneren Organe ergab nichts Krankhaftes. Die Reflexe verhielten 
sich normal; es bestand eine starke Hyperästhesie der Herz- und Magengegend, be¬ 
sonders gegen Druck. 

Im Verlaufe der Kur besserten sich die Herzbeschwerden alsbald, recht lange 
und hartnäckig bestand nur die Hyperästhesie der Herz- und Magengegend; nach 
10 Wochen wurde der Kranke wesentlich gebessert und nahezu völlig erwerbsfähig 
wieder entlassen. 

2. Fall. Ein 27jähriger Maurer gab folgende Anamnese an: Ein Bruder von 
ihm war lungenkrank; vor 3 Jahren hatte er Tripper und Syphilis überstanden; 
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Potatorium wurde negiert; er war sonst immer gesund gewesen, allerdings wegen 
Körperschwäche vom Militärdienst freigekommen. Seit 1 Jahr hatte or über Kopf¬ 
schmerzen und Schwindel, sowie Kriebeln in den Armen zu klagen, hierüber klagte 
er auch bei der Aufnahme in das Sanatorium, ferner über Schmerzen in der Brust 
und im Rücken, Schreckhaftigkeit und Unruhe. 

Der Kranke war von mittlerem Körperbau und Ernährungszustand; die Haut¬ 
decken waren sehr blass. Herz: Die Dämpfung hatte normale Grenzen, der erste 
Ton über der Mitralis war unrein, die Aktion war stark beschleunigt (140 Schläge in 
der Minute) und unregelmässig. Der Puls war klein und von geringer Spannung. 
Ueber der linken Lungenspitze bestand eine geringe Schallverkürzung, sonst ergab 
die Untersuchung der übrigen inneren Organe nichts Krankhaftes. 

Die Kur hatte den Erfolg, dass die Herztätigkeit auch bei körperlichen An¬ 
strengungen und heilgymnastischen Uebungen dauernd ruhig und regelmässig blieb, 
sodass der Kranke mit nahezu völliger Erwerbsfähigkeit entlassen wurde. 

3. Fall. 24jähriger Metalldreher; seine Mutter war an Lungenschwindsucht ge¬ 
storben; Potus oder venerische Infektion war nicht vorhanden. Vor 2 Jahren hatte er 
an Magendarmkatarrh gelitten. Seit 1 Jahr klagte er über Stiche in der linken Brust¬ 
hälfte, über Kurzatmigkeit, Schwindelgefühl und Unruhe. 

Kräftiger Körperbau, guter Ernährungszustand, die Hautdecken w f aren auffallend 
blass. Herz: Die Dämpfung hatte normale Grenzen; an der Spitze war Undulation 
deutlich wahrnehmbar; der erste Mitralton war unrein. Die Aktion war ruhig und 
regelmässig, Puls von sehr geringer Füllung. Die Untersuchung der übrigen inneren 
Organe ergab nichts Krankhaftes. Die Reflexe waren normal. 

Im Verlaufe der Kur trat alsbald Besserung ein, und der Kranke wurde schliess¬ 
lich völlig geheilt und ganz erwerbsfähig entlassen. 

Ausser als Folge von körperlicher Ueberanstrengung tritt die Debilitas 
cordis auch häufig nach Infektionskrankheiten z. ß. Influenza auf, wofür 
auch im hiesigen Sanatorium Beobachtungen vorliegen. Die Prognose 
ist auch in diesen Fällen meistens eine günstige; alle hiesigen Fälle 
wurden mit solchen guten Heilerfolgen entlassen, wie sie die oben mit¬ 
geteilten Krankheitsgeschichten zeigen; hat die Kur rechtzeitig eingesetzt, 
und wird sie energisch durchgeführt, wie das allerdings nur in gut ein¬ 
gerichteten Sanatorien möglich ist, so ist auch nach hiesigen Erfahrungen 
nicht zu befürchten, dass, wenn der Arbeiter zu seiner gewohnten Be¬ 
schäftigung zurückkehrt, sich doch ein Zustand chronischer, erworbener 
Herzschwäche entwickelt, die denselben allmählich dem Siechtum zuführt; 
vorausgesetzt, das andere Schädigungen wie der Alkohol- oder Tabak- 
raissbrauch nicht vorliegen. 

Dem Kapitel über Herzneurosen will ich vorausschicken, dass 
nervöse Affektionen des Herzens in Anbetracht der ganz ausserordentlich 
ausgebreiteten Neurasthenie unter den Berliner Arbeitern ungemein häufig 
sind. Dass die letzteren, die allgemein die höchsten Lohnsätze vermöge 
ihrer ausdauernden, intensiven Arbeitsenergie erzielen, auch infolgedessen 
in ihrer Gesundheit am meisten geschädigt werden, ist nicht zu bezweifeln. 

Man hat ja bekanntlich versucht, Berliner Arbeiter in anderen 
Gegenden anzusiedeln, wo solche hohen Lohnsätze nicht erzielt werden, 
um die Geschicklichkeit und Geschwindigkeit, die dem Berliner Arbeiter 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber Herzerkrankungen in der Berliner Arbeiterbevölkerung. 


137 


eigen ist, auch anderen Volkskroisen anzueignen; mit diesen Versuchen 
hatte man jedoch keine Erfolge. 

Es hat sich nämlich gezeigt, dass wenn die Triebfedern der un¬ 
geheueren Konkurrenz und Gewinnsucht Berlins nicht mehr wirksam 
sind, die überspannte Arbeitskraft alsbald nachlässt. 

Diese dauernde (Jeberarbeitung ist die Ursache für die allgemein 
verbreitete und oft in so schwerer Form auftretende Neurasthenie, wie 
jüngst in einer instruktiven und interessanten Arbeit, die aus dem 
hiesigen Sanatorium stammt, Leubuscher und Bibrowicz gezeigt haben. 

In den meisten dieser Fälle von einfacher Neurasthenie sind nervöse 
Affektionen am Herzen die Regel. Es handelt sich um das Gefühl des 
Herzklopfens, Druckgefühl und pressende Schmerzen in der Herzgegend, 
Angstgefühl und Atemnot bei Anstrengungen. Und durch diese Beteili¬ 
gung des Herzens erlangen solche Erkrankungen für den Arbeiter gerade 
eine überaus ernste Bedeutung. 

Die unten angeführten Krankheitsgeschichten stellen indes Formen 
dar, in denen die nervösen Herzbeschwerden einzig das Krankeitsbild 
beherrschen, und geben infolgedessen reine Beispiele der Herzneurosen. 

Die ursächlichen Momente für dieselben sind ebenso wie bei der 
allgemeinen Neurasthenie sehr mannigfacher Art; besondere Würdigung 
verlangt aber auch hier der Umstand, dass gerade schädigende Einflüsse 
des Gewerbes, seien es körperliche oder geistige Ueberarbeitung, seien 
es Sorgen im Beruf, sehr häufig als die Ursache des Leidens angegeben 
werden. 

Es sei als erster Fall ein 26jähriger Arbeiter in einer Metallgiesserei orwähnt, 
der folgende Anamnese angab: Sein Vater war Potator gewesen und hatte sich er¬ 
hängt. 1896/97 litt Patient an einer Magenkrankheit. Seit Anfang Jannar 1903 
stellten sich infolge schweren Hebens und Tragens in der Giesserei Stiche in der 
Herzgegend, Herzklopfen und Atemnot ein; er war deswegen einige Wochen arbeits¬ 
unfähig. Bei seiner Aufnahme in das Sanatorium klagte er über obige Beschwerden, 
ferner noch über Mattigkeit am Morgen, schlechten Appetit, über Husten und gelb¬ 
lichen Auswurf. 

Der Kranke war schwächlich gebaut und befand sich in einem schlechten Er¬ 
nährungszustand, die Gesichtsfarbe war blass. Herz: die Dämpfung hatte normale 
Grenzen; der Spitzenstoss war deutlich verstärkt, die Aktion beschleunigt, die Töne 
waren rein. Der Puls hatte eine normale Spannung und Füllung. 

Die Untersuchung der übrigen inneren Organe ergab ausser einer leichten Schall¬ 
verkürzung über der rechten Lungenspitze nichts Wesentliches. Der Urin war normal. 

Nachdem alsbald die subjektiven Beschwerden bis auf ein leichtes Druckgefühl 
in der Herzgegend geschwunden waren und die Herztätigkeit sich allmählich beruhigt 
hatte, konnte der Kranke naoh einer 8 wöchigen Kur geheilt entlassen werden. 

2. Fall: Ein 21 jähriger Gerber litt seit seinem 15. Lebensjahre an Kopf¬ 
schmerzen, di« sich jedoch in den letzten Jahren besserten. Seit 1891 hatte er infolge 
schwerer Arbeit und heftiger körperlicher Bewegung Anfälle von Atemnot und Herz¬ 
klopfen und Stiche in der Herzgegend. 1892/93 war er deshalb 26 Wochen arbeits¬ 
unfähig, und seit dieser Zeit war er häufig krank und arbeitete jedesmal nur etwa 
4—5 Wochen, um dann wieder 14 Tage zu pausieren. Seit März 1895 verschlimmerte 
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sich nooh der Zustand; die Anfälle von Herzklopfen traten zeitweise mit Ohnmachts¬ 
anfällen aaf; als er dann die Arbeit etwa 8 Wochen wieder aussetzte, besserte sich 
sein Zustand ganz bedeutend. Bei seiner Aufnahme in das Sanatorium Gütergotz im 
Jahre 1895 klagte er über Mattigkeit und Schweisse und zeitweise Stiche in der Herz¬ 
gegend, Herzklopfen und Atemnot bei Bewegungen. 

Kräftiger Körperbau, guter Ernährungszustand; Herz: die Dämpfung hat nor¬ 
male Grenzen, die Töne sind rein, die Aktion ist vermehrt und verstärkt, besonders 
nach einigen Bewegungen steigt die Frequenz, um sich jedoch sohneil wieder zu ver¬ 
ringern. Der Puls ist von guter Füllung und Spannung. Die Untersuchung der 
übrigen Inneren Organe ergibt nichts Krankhaftes. Die Reflexe verhalten sich normal. 

Während des Verlaufes der Kur war anfangs das Herzklopfen recht hartnäckig, 
schwere Störungen der Herztätigkeit wurden jedoch, ebensowenig wie Herzgeräusche 
wahrgenommen. Nach 12 wöchiger Kur wurdo Patient wesentlich gebessert ent¬ 
lassen, er erhielt jedoch den Rat, schweres Heben und schnelles Laufen zur Ver¬ 
meidung von Rückfällen zu unterlassen. 

Trotzdem suchte er etwa r / 2 Jahr später wiederum das Sanatorium auf und gab 
an, dass er gleich nach der Entlassung wieder Anfälle von Herzklopfen besonders 
beim Laufen, bei Bewegungen und gemütlichen Erregungen bekommen habe; zeit¬ 
weilig trat Schwindel auf und Wallungen zum Kopf und Schweissausbruch. 

Der Herzbefund entsprach der ersten Untersuchung, die Herztätigkeit war ruhig 
(80 Schläge in der Minute), jedoch traten auch während der zweiten Kur Anfälle von 
beträchtlicher Herzfrequenz auf, wobei die Aktion auch verstärkt war; es lagen aber 
keinerlei Anzeichen für einen Klappenfehler oder sonstige Organerkrankung des 
Herzens vor. 

Da der Aufenthalt im Sanatorium auf den Kranken gerade keinen günstigen 
Einfluss ausübte, indem derselbe hypochondrische Neigungen entwickelte, so wurde 
er entlassen, weil angenommen wurde, dass eine geregelte Tätigkeit bei Enthaltung 
von schweren Anstrengungen in Anbetracht der Jugenddes Kranken am besten seine 
Genesung fordern wird. Er war inzwischen soweit gebessert, dass er 8 / 4 der nor¬ 
malen Erwerbsfähigkeit besass. 

Noch hartnäckiger wie der eben erwähnte war ein dritter Fall, den ich auch 
hier anführen wilL 

Es handelte sich um einen 34jährigen Fabrikarbeiter, der l / 4 Jahr vor seiner 
Aufnahme in das hiesige Sanatorium infolge von Ueberanstrengung beim Kohlen¬ 
karren plötzlich nachts an Herzklopfen und Atemnot erkrankte, die sich so ver¬ 
schlimmerte, dass er alsbald arbeitsunfähig wurde. 

Mittlerer Körperbau und Ernährungszustand; ziemlich starke Blässe der Haut- 
deoken; Herz: die Dämpfung befand sich in normalen Grenzen, die Töne waren rein, 
die Tätigkeit war beschleunigt und verstärkt, aber regelmässig, der Puls von normaler 
Spannung und Füllung. Die Untersuchung der übrigen inneren Organe ergab ausser 
einer Schall Verkürzung über der rechten Lungenspitze nichts Wesentliches. Die Re¬ 
flexe verhielten sich normal. Linkerseits befand sich eine Varicocele. 

14 Tage später: keine Besserung: Patient klagt viel über Flimmern in der 
linken Brustseite, Herzklopfen, Angstgefühl und Atemnot. Die Herztätigkeit ist be¬ 
trächtlich beschleunigt, die Töne sind rein. 

10 Tage später: Patient leidet seit mehreren Tagen an heftigem Herzklopfen; 
Besserung tritt erst nach mehrtägiger Bettruhe, Eisblase und 1,5 Folia digit. ein. 
Keine Geräusche an den Herzklappen. 

10 Tage später: Patient hat die Nacht wieder einen schweren Anfall von Herz¬ 
klopfen mit enormer Pulsbeschleunigung gehabt und verlangt seine Entlassung. Eine 
organische Erkrankung war am Herzen nicht feststellbar. Er wird ungeheilt und 
erwerbsunfähig entlassen. 

Etwa y 4 Jahr später stellte der Kranke den Antrag auf Invalidenrente; er hatte 
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inzwischen noch einen mehrwöchigen Landaufenthalt auf Kosten seiner Kasse 
durchgemacht, von dem er, wie die damalige Untersuchung ergab, zwar etwas kräftiger 
zurückkehrte, jedoch hatte sich das Herzleiden keineswegs gebessert; bei den gering¬ 
sten Anstrengungen klagte er über Herzklopfen, Atembeschwerden und Angstgefühl. 
Der objektive Befund ergab einen massig guten Ernährungszustand, starke Blässe der 
Haut und der Schleimhäute; Herz: Dämpfung reichte nach rechts bis zum rechten 
Sternalrand, nach links befand sie sich etwa an normaler Stelle zwischen Brustbein 
und Mammillarlinie. Der Spitzenstoss war im 5. Interkostalraum sichtbar; die Herz¬ 
töne waren dumpf, der erste Ton an der Mitralis unrein. Der Puls war beschleunigt, 
betrug 100 Schläge in der Minute, hatte eine geringe Spannung, war aber regelmässig; 
nach Bewegungen trat noch eine ganz bedeutende Zunahme der Pulsfrequenz ein, 
und der Puls wurde unregelmässig. Die sonstige Untersuchung des Kranken, be¬ 
sonders auch die der Lungen entsprach dem früheren Befunde. 

Die Diagnose musste jetzt lauten: Debilitas cordis mit den Erscheinungen einer 
drohenden Herzerweiterung. 

Daraufhin erhielt der Kranke die Invalidenrente bewilligt. 

Nach Verlauf von l 1 /* Jahren konnte ihm dieselbe wieder entzogen werden; er 
hatte inzwischen sich eine leichte Beschäftigung gesucht und zuletzt als Kontordiener 
lohnende Beschäftigung gefunden; Atemnot, Schwindelgefühl und das Herzklopfen 
hatte ihn zwar nicht völlig verlassen, aber wie er selbst zugab, fühlte er sich soweit 
hergestellt, dass er sich seinen Unterhalt selbst wieder erwerben konnte. 

Die objektive Untersuchung des Herzens ergab denn auch keine Vergrösserung 
der Dämpfung mehr; die Töne rein, die Aktion war allerdings stark beschleunigt 
und verstärkt; der Puls hatte eine gute Füllung und Spannung. Die Untersuchung 
der übrigen Organe wie oben. 

Die Diagnose lautete jetzt wieder: nervöses Herzklopfen, wesentliche Besserung. 
Wie sich später herausstellte, hatte der Kranke fast ein ganzes Jahr ohne Unter¬ 
brechung gearbeitet. 

Ich will gleich an dieser Stelle auf die Neigung der Herzneurosen 
zu Rückfällen hinweisen. Die beiden letzterwähnten Beobachtungen 
geben ja gute Beispiele hierfür. 

Es hat sich in allen diesen Fällen nicht verlohnt, mehr wie zwei¬ 
mal die Eur im Sanatorium den Kranken angedeihen zu lassen; sondern 
es erwies sich hier als der richtige Weg, die Patienten alsbald mit der 
Weisung zu entlassen, dass sie sich an eine leichte Beschäftigung wieder 
gewöhnen sollten, und so den Verlauf der Krankheiten abzuwarten, der 
dann bei strikter Vermeidung von körperlicher Ueberanstrengung meistens 
ein günstiger war, in anderen Fällen wurde vorübergehend die Invaliden¬ 
rente gewährt, und bei solcher Schonung trat dann die erwünschte 
Besserung des Leidens ein. 

Ebenso wie schwere körperliche Arbeit hat geistige Ueberanstrengung 
häufig eine Herzneurose zur Folge. Die Kranken dieser Art rekrutieren 
sich aus den Handlungsgehilfen, Kassierern, Schreibern, Maschinenbauern, 
Telephonisten; besonders zahlreich sind aber auch hier die Schriftsetzer 
vertreten, bei denen überhaupt die schweren Formen der Neurasthenie 
ausserordentlich verbreitet sind. Die Nachtarbeit und die auch bei 
diesem Berufe immer mehr um sich greifende Akkordarbeit tut das 
ihrige, um die Nervenkräfte des einzelnen auf das äusserste anzuspannen. 

Von den sehr zahlreichen Fällen will ich hier nur einen einzigen anführen: 
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Ein 26jähriger Schriftsetzer, der sonst immer gesund gewesen war, erkrankte 
ein Jahr nach seiner militärischen Dienstzeit mit Atemnot, Stichen in der Herzgegend, 
Herzklopfen und Schwindelanfällen; 5 Jahre hindurch war er wegen dieses Leidens 
alljährlich 4—6 Wochen arbeitsunfähig; vor einem Jahre will er sogar einmal bewusst¬ 
los hingefallen sein. Bei seiner Aufnahme in das Sanatorium klagte er noch über 
Stuhlverstopfung, Appetitlosigkeit, und unregelmässigen Schlaf. — Kräftiger Körper¬ 
bau, guter Ernährungszustand; es bestand leichtes Händezittern und Schreckhaftig¬ 
keit. Herz: die Dämpfung war nicht verbreitert, die Töne rein, die Aktion regel¬ 
mässig, aber stark frequent (104 Schläge in der Minute). Der Puls war von normaler 
Spannung und Füllung. Die Untersuchung der übrigen inneren Organe ergab nichts 
Wesentliches. Die Reflexe verhielten sich normal. 

Während der Kur trat häufig starkes Herzklopfen und leichte Irregularität des 
Pulses auf; Patient klagte dann über Atemnot besonders bei Bewegungen. Allmählich 
besserten sich die Beschwerden, so dass der Kranke schliesslich geheilt entlassen 
werden konnte. 

Wir kommen jetzt zu den Fällen von Herzneurosen, bei denen 
seltene, aber recht interessante ätiologische Momente vorliegen, bei denen 
allerdings der Einfluss von Berufsschädigungen etwas mehr in den 
Hintergrund tritt. 

Vielleicht erst mehr in letzter Zeit ist die Tatsache bekannt ge¬ 
worden, dass die Herzneurosen sich nicht selten im Verfolg einer In¬ 
fluenza entwickeln. Zwei von solchen Beobachtungen sollen hier angeführt 
werden: 

1. Fall. Ein 45jähriger Hausdiener, der bis dahin immer gesund gewesen war, 
erkrankte vor etwa 1 Jahr an Influenza 10 Wochen lang. Im Anschluss daran trat Herz¬ 
klopfen auf, dessentwegen er öfters die Arbeit ruhen lassen musste; infolge allmählicher 
Verschlimmerung seines Leidens suchte er einige Monate später das Sanatorium auf 
und klagte jetzt über starkes Herzklopfen, Stiche in der Herzgegend, Beklemmungs¬ 
gefühl auf der Brust, Drücken im Kreuz und im Kopf, Mattigkeit in den Armen und 
Beinen und Schwindel. 

Mittlerer Körperbau, leidlicher Ernährungszustand; Herz: Die Dämpfung hatte 
normale Grenzen, die Töne waren rein, die Tätigkeit war ruhig und regelmässig; der 
Puls hatte eine gute Füllung und Spannung. Die Untersuchung der übrigen inneren 
Organe ergab nichts Wesentliches; die Reflexe verhielten sich normal. 

Anfangs trat das Herzklopfen sehr häufig und hartnäckig auf; die Herztätigkeit 
war dabei beträchtlich beschleunigt; allmählich besserte sich doch das Loiden, und 
nach 8 Wochen konnte der Kranke nahezu ganz geheilt entlassen werden; zwar be¬ 
standen auch jetzt noch Klagen über Herzklopfen, jedoch wurde dadurch das Allge¬ 
meinbefinden in nennenswerter Weise nicht beeinflusst. 

Der zweite Fall betrifft einen 45jährigen Färber, bei dem sich unmittelbar nach 
einer Erkrankung an Influenza Beschwerden wie Beklemmung auf der Brust, auf¬ 
steigende Hitze, Angstgefühl, Herzklopfen, Erregbarkeit einstellten. 

Mittlerer Körperbau, leidlicher Ernährungszustand; die Sehnenreflexe waren leb¬ 
haft. Herz: Die Dämpfung hatte normale Grenzen; der Spitzenstoss war verstärkt, 
die Töne waren rein, die Tätigkeit war leicht beschleunigt (80—90 Schläge in der 
Minute), aber regelmässig; der Puls war von guter Füllung und Spannung; im übrigen 
erwiesen sich die inneren Organe als gesund. 

Während der Kur bestanden lange Zeit hartnäckige Klagen über starkes Herz¬ 
klopfen, das sich schon bei geringen Anstrengungen einstellte, und Angstgefühl; die 
Herzaktion war zeitweilig sehr verstärkt und sehr beschleunigt. Allmählich trat je- 
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doch Beruhigung ein und der Kranke konnte als wesentlich gebessert entlassen werden, 
wenn auch eine gewisse Neigung zu Herzklopfen und Angstgefühl noch fortbestand; 
eine Pulsbeschleunigung war noch am Tage der Entlassung nachweisbar. 

An diese Krankheitsgeschichten reiht sich am besten eine Beobachtung, bei der 
ein überstandener Unterleibstyphus die Ursache für eine schwere Herzneurose bildete. 
Während bei den oben angeführten Herzerkrankungen es sich lediglich um Formen 
des nervösen Herzklopfens handelte, wurde bei dem nun zu besprechenden Falle dor 
Kranke von einer ausgesprochenen Herzangst (Angina pectoris) befallen. Obgleich 
diese Fälle auch mit Typhus als Aetiologie in der Literatur sehr gut bekannt sind, 
will ich diese Krankheitsgeschichte, weil sie sowohl in Bezug auf die Anamnese als 
auch auf den Verlauf der Krankheit sehr instruktiv ist, genauer wiedergeben. 

Ein 25jähriger Oberwärter, der aus gesunder Familie stammte, übeistand im 
November und Dezember 1900 einen Unterleibstyphus; am 24. Dezember verliess er 
zum ersten Male das Bett und verspürte alsbald oinen heftigen, krampfartigen Schmerz 
in der Herzgegend, der in den Unterleib ausstrahlte; derselbe wiederholte sich in der 
späteren Zeit öfters, dabei stellte sich auch Atemnot ein. Anfang November 1901 
erfolgte der erste, ausgesprochene Anfall von Angina pectoris mit sehr heftigen 
krampfartigen Schmerzen in der Herzgegend, Vernichtungsgefühl, Flimmern vor den 
Augen etc. Diese Anfalle wiederholten sich zunächst alle 8 Tage, dann traten sie 
täglich auf und dauerten regelmässig einige Minuten bis */ 4 Stunde lang. Eine 
6wöchige Kur in Nauheim und ein Aufenthalt von 3 Monaten in Kissingen war 
ohne Erfolg gewesen, sodass dem Kranken von dem Bezirkskommando eine Pension 
als Ganzinvaliden bewilligt wurde. Nachdem das Leiden schon 3 Jahre bestanden 
hatte, kam er in das hiesige Sanatorium. 

Es handelt sich um einen kräftig gebauten Mann; Herz: die Dämpfung hatte 
normale Grenzen, die Töne waren rein, die Tätigkeit ruhig und gleiohmässig; der 
Puls hatte normale Spannung und Füllung, die anderen inneren Organe gesund. Es 
bestand Händezittern, und die Sehnenreflexe waren etwas gesteigert. 

Den ersten Anfall in der Anstalt bekam der Kranke während des Halbbades, 
eine Bewusstseinsstörung trat dabei nicht auf, und nach einigen Minuten erholte er 
sich wieder. Während des Heilverfahrens traten lecht häufige Anfälle auf; ein solcher, 
der genau beobachtet werden konnte, dauerte 20 Minuten und hatte folgenden Ver¬ 
lauf: anfangs stellten sich ziehende Schmerzen in der Herzgegend und Atemnot ein, 
welche Beschwerden l j A Stunde anhielten. Der Kranke machte dabei einen schwer 
deprimierten Eindruck; er sass zusammengesunken auf einem Stuhl; dann stand er 
plötzlich auf und fiel auf das Gesicht nieder; die linke Hand krampfte sich in der 
Herzgegend fest, mit den Beinen machte er heftige Zuckungen und stiess Schmerzens- 
schreie aus; während der ganzen Zeit blieb er bei Bewusstsein; allmählich trat Be¬ 
ruhigung ein. Objektjv war während dieser Anfälle am Herzen und den sonstigen 
Organen nichts Krankhaftes nachzuweisen; das Heilverfahren musste nach 4wöchiger 
Kur als aussichtslos abgebrochen werden und der Patient wurde ungeheilt und völlig 
erwerbsunfähig entlassen. 

Dass überhaupt die mannigfachsten Infektionskrankheiten eine Herz¬ 
neurose nach sich ziehen können, ist ja bekannt; so wurden in dem 
hiesigen Sanatorium Fälle beobachtet, wo nach Gelenkrheumatismus, 
Scharlach, Diphtheritis bei jugendlichen Arbeitern nervöses Herzklopfen 
mit und ohne gleichzeitige Tachykardie sich ausbildete; ich will noch 
eine Krankheitsgeschichte anführen, bei der eine überstandene Lungen¬ 
entzündung das Herzleiden nach sich zog: 

Ein 25jähriger Kaufmann gab folgende Anamnese an: er stamme aus gesunde 
Familie; kein Potus, keine venerische Erkrankung. Als Kind überstand er Diphtheritis 
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und litt an Veitstanz. Im März 1904 erkrankte er an doppelseitiger Lungenentzündung; 
zugleich bestanden Schmerzen in den Knöcheln und im linken Hüftgelenk. Nach der 
Lungenentzündung stellte sich starkes Herzklopfen ein, zeitweise leise stechender 
Schmerz in obigen Gelenken. 

Der Kranke war von kleinem Körperbau, aber in gutem Ernährungszustand. 
Die Herzfrequenz war sehr stark gesteigert (144 Schläge). Die Herzgrenzen waren 
normal; die Töne rein, der 2. Aortenton etwas verstärkt; keine Irregularität. Der 
Puls war von normaler Füllung und Spannung. Die übrigen inneren Organe waren 
ohne nachweisbare, krankhafte Veränderungen. Die Sehnenreflexe waren gesteigert; 
die Gelenke nicht geschwollen und frei beweglich. Der Urin war normal. 

Durch die Kur wurden die subjektiven Beschwerden vollständig beseitigt; es 
blieb jedoch die Tachykardie fast unverändert bestehen (120 Schläge in der Minute); 
trotzdem fühlte sich der Kranke auch nach kräftigen Turnübungen nicht überan¬ 
strengt und konnte wesentlich gebessert entlassen werden. 

ln letzter Zeit hat man etwas mehr Beachtung den Herzneurosen 
zugewendet, die im Anschluss an Affektionen des Magendarmkanals ent¬ 
stehen, entweder auf reflektorischem Wege oder in der Weise, wie 
Stadler und Hirsch in einer von ihnen jüngst publizierten Arbeit über 
„Meteorismus und Kreislauf u den ursächlichen Zusammenhang auffassen: 
Es soll durch den Meteorismus und den dadurch erhöhten intraabdomi¬ 
nellen Druck eine Erschwerung der Atmung hervorgerufen werden, die 
infolge der Dyspnoe eine beschleunigte und verstärkte Herztätigkeit ver¬ 
anlasst; wonach also eine rein mechanische, durch die Raumbeengung 
bedingte Wirkung die ursächliche Rolle spielt 

Eine aus dem hiesigen Sanatorium stammende, hierher gehörige Be¬ 
obachtung möchte ich anschliessen. 

Ein 37 jähriger Arbeiter, der aus gesunder Familie stammte und auch sonst stets 
gesund gewesen war, litt 6—8 Wochen an Magen-Darmbeschwerden; hauptsächlich 
klagte er über Appetitlosigkeit, Stuhlverstopfung, Blähungen, Mattigkeit, Schwindel: 
im Anschluss an diese Krankheit stellte sich plötzlich Herzklopfen von der Dauer 
einer halben Stunde ein, sodass der Patient ärztlichen Rat suchte. Diese Anfalle 
traten ohne Veranlassung täglich mehrmals auf, und als der Kranke in das hiesige 
Sanatorium kam, hatte er hauptsächlich über diese zu klagen. 

Es war ein kräftig gebauter und gut genährter Mann; Herz: die Dämpfung 
hatte normale Grenzen; die Aktion war verstärkt und beschleunigt (94 Schläge); die 
Töne waren rein. Der Puls war von mittlerer Spannung und Füllung und regel¬ 
mässig. Lungen ohne Besonderheiten. Der Leib war recht stark aufgetrieben, aber 
nicht druckempfindlich; die Unterleibsorgane ohne Besonderheiten; im Anus einige 
kleine Hämorrhoidalknoten. 

Während der Beobachtung in hiesiger Anstalt traten Anfälle von starkem Herz¬ 
klopfen nur anfangs auf; der Stuhl enthielt öfters reichliche Schleimmassen, und es 
bestand häufig Verstopfung; mit der Regelung des Stuhlganges besserten sich die 
subjektiven Beschwerden zusehends, es blieb nur längere Zeit eine gesteigerte Puls¬ 
frequenz bestehen, die das Allgemeinbefinden in keiner Weise mehr beeinträchtigte. 

Auch in manchen anderen Fällen, in denen das nervöse Herzklopfen 
ohne besondere Veranlassung bei kräftigen Individuen entstanden ist, 
bestehen zu gleicher Zeit mehr oder minder beträchtliche Störungen der 
Verdauung, wie Stuhlverstopfung, Aufstossen, Blähungen, Leibschmerzen, 
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und es liegt nahe, in diesen die Ursache für das Herzleiden zu suchen, 
wenn auch nicht so klare, präzise Angaben über die Ursache des 
letzteren von den Kranken gemacht wurden, wie in der oben angeführten 
Krankheitsgeschichte. 

Ehe ich den ätiologischen Beitrag für die Herzneurosen abschliesse, 
möchte ich noch einen Fall erwähnen, der allerdings etwas aus dem 
Rahmen der Arbeit fällt, doch aber von hohem Interesse ist. 

Es handelte sich um einen 39jährigen Gürtler, der als Kind öfters an Ohn¬ 
mächten gelitten hatte. In den späteren Entwickelungsjahren blieben dieselben aus; 
jedoch stellten sich seit 12—13 Jahren wiederum Zustände von Bewusstlosigkeit ein, 
die plötzlich den Kranken überfielen und sich regelmässig mit Schnl%rzen in der 
Hagengegend anmeldeten. Diese Zustände wiederholten sich regelmässig alle 4 bis 
6 Wochen und dauerten 1—2 Minuten; seit 3 Jahren blieben wieder diese Ohnmächten 
aus, und statt dessen bekam der Kranke Anfällo von Herzklopfen, die von heftigen 
Schmerzen im Hinterkopf begleitet waren und an denen er früher nie gelitten batte. 
Diese Anfälle stellten sich öfters, ungefähr jeden 4.-5. Tag ein und hatten eine Dauer 
von wenigen Minuten bis zu einer halben Stunde. 

Der Kranke war kräftig gebaut und gut ernährt; Herz: die Dämpfung war nicht 
verbreitert; die Töne rein; die Tätigkeit ruhig und gleichmässig; der Puls von guter 
Füllung und Spannung. Auch die übrigen inneren Organe erwiesen sich als gesund. 
Die Reflexe verhielten sich normal; der Augenbintergrund war ohne Besonderheiten. 

Im Sanatorium stellten sich alsbald Anfälle von Herzklopfen ein; die Herztätig¬ 
keit war dabei objektiv frequent (104 Schläge in der Minute) und verstärkt; sonst 
war an dem Herzen nichts Krankhaftes nachweisbar. Durch Bromkali (4 g pro die) 
konnten diese Anfälle sofort völlig sistiert werden, um gleich wieder, und zwar be¬ 
sonders nachts, aufzutreten, wenn das Bromkali versuchsweise ausgesetzt wurde. 
Hach 8 wöohiger Behandlung konnte der Kranke als gebessert und arbeitsfähig ent¬ 
lassen werden. 

Diese Krankheitsgeschichte bietet wegen ihrer Seltenheit viel Inter¬ 
esse. Die Ohnmachtsanfälle, an denen der Kranke früher gelitten, sind 
in Anbetracht ihrer Periodizität und typischen Verlaufes mit Aura als 
regelrechte epileptische Schwindel anzusehen; dieselben wurden durch 
Anfälle nervösen Herzklopfens, die gleichsam sich als Aequivalent für 
die epileptischen Schwindelanfälle entwickelten, abgelöst. 

Was den Verlauf der Herzneurosen in den erwähnten Arbeiterkreisen 
belangt, so liegen zur Beurteilung derselben Beobachtungen des Sana¬ 
toriums vor, die sich schon über mehrere Jahre erstrecken, und nach 
denen vorerst betont werden muss, dass der Aufenthalt im Sanatorium 
in den meisten Fällen von sehr gutem Erfolge war, indem die Kuren 
mit Heilungen oder sehr guten Besserungen abgeschlossen werden konnten; 
nur in wenigen Fällen war das Heilverfahren ganz ohne Erfolg, so dass 
die Kranken ungeheilt entlassen werden mussten und alsbald die Inva¬ 
lidenrente in Anspruch nahmen. Der häufigen Rückfälle der Herz¬ 
neurosen ist schon gedacht, und auch schon darauf hingewiesen, dass oft 
erst im Verlauf von mehreren Jahren bei entsprechender Schonung und 
leichter Arbeit daß Leiden eine Wendung zum Besseren nehmen kann. 

Rein ungünstige Resultate gaben eigentlich nur ältere Leute, jenseits 
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der 40er Jahre, bei denen indes, wenn auch der klinische Verlauf der 
Krankheit durchaus das Bild einer einfachen Herzneurose bot, doch die 
Diagnose mit einer gewissen Reserve gestellt wurde, indem jedesmal die 
Frage erörtert wurde, inwieweit nicht eine beginnende organische Herz¬ 
muskelerkrankung dem Leiden zu Grunde liegen könnte. 

ln der Tat ist die Differentialdiagnose hier ungeheuer schwer. 

Der klinische Verlauf der Herzneurosen hat ja nichts Charakteristi¬ 
sches an sich. 

In vielen Fällen entwickelt sich das Leiden sehr allmählich, 
schleichen^, unter der beständigen Einwirkung ungünstiger Faktoren; in 
anderen kommt es plötzlich nach Heben einer schweren Last, nach psy¬ 
chischer Aufregung zum Ausbruch, oder es überfällt den einen unerwartet 
im Schlaf, den anderen ohne äusseren Grund bei seiner Arbeit. 

Manchmal ist eine erbliche Belastung nachweisbar, insofern als auch 
Vater oder Mutter an nervösem Herzklopfen schon gelitten hatten; wir 
haben mehrere solcher Fälle beobachtet. 

Häufig tritt das Herzklopfen nur nach besonderen Anlässen auf, 
z. B. beim Treppensteigen, infolge Aerger, nach der Mahlzeit, beim 
Liegen auf der linken Körperseite; andererseits stellen sich auch häufig 
richtig abgegrenzte Anfälle mit regelmässiger, ohne einen besonderen 
Grund verursachter Wiederkehr ein. Manche Kranke haben nicht viel 
mehr Klagen, als das lästige Gefühl des Herzklopfens, in anderen Fällen 
bestehen schwerere Erscheinungen, wie Neigung zu Schwindel oder Ohn¬ 
machtsanfälle, die si.ch bisweilen derartig häuften, dass der Erkrankte 
zu irgend einer Beschäftigung unfähig war; Uebelkeit, Kopfschmerzen, 
schwere Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens sind in solchen schweren 
Fällen nicht seltene Erscheinungen. 

Die Kranken müssen dann oft mehrere Jahre hindurch einige 
Wochen lang alljährlich die Arbeit wegen ihres Leidens aussetzen, bis 
es gelingt, durch eine energische Kur in einem Sanatorium die Gesund¬ 
heit auch für die Dauer wiederherzustellen. 

Dass der Pols bisweilen eine enorme Frequenz annimmt, so dass 
eine richtige Embryokardie sich entwickelt, sei hier noch erwähnt; be¬ 
obachten konnten wir eine solche Frequenz bei einem 25 jährigen 
Schneider, der früher gesund, auch Soldat gewesen war und seit 1 Jahr 
das jetzige Leiden hatte; der Puls zeigte schon bei dauernder Bettruhe 
eine Frequenz von 130—140 Schlägen in der Minute, und nach Bewe¬ 
gungen erreichte er eine Höhe von 180 Schlägen. Es lag hier auch 
eine gewisse erbliche Disposition vor, indem der Vater des Kranken an 
derselben Krankheit jahrelang gelitten hatte. Dieser Kranke, obwohl es 
sich um ein jugendliches Individuum handelte, war gegen jede thera¬ 
peutische Massnahme refraktär; er musste ungeheiit und natürlich zu 
jeder schwereren Arbeit unfähig entlassen werden. 
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Eine Beobachtung über den weiteren Verlauf dieses interessanten 
Falles liegt zur Zeit nicht vor. 

Für die Differentialdiagnose kommen in erster Linie die entzünd¬ 
lichen und degenerativen Veränderungen am Herzmuskel in Betracht 
Während Hypertrophien und Dilatationen, sowie Klappenfehler bei einiger 
Aufmerksamkeit nicht übersehen werden, gestaltet sich die Unterschei¬ 
dung von Herznourosen einerseits und entzündlichen und degenerativen 
Veränderungen des Herzmuskels ganz ausserordentlich schwer, besonders 
wenn das letztere Leiden im Beginn seiner Entwickelung sich befindet. 

Schon eingangs erwähnte ich, dass solche organischen Verände¬ 
rungen des Herzmuskels sich für ein Heilverfahren im Interesse der In¬ 
validenversicherung, wenn es sich um Arbeiter handelt, nicht eignen. 
Denn wenn auch in solchen Fällen bisweilen eine gute Besserung der 
subjektiven Beschwerden und auch des objektiven Herzbefundes, was die 
Regelmässigkeit der Tätigkeit anbelangt, für kurze Zeit erzielt wird, so 
ist auf einen Dauererfolg solcher Herzerkrankungen bei Arbeitern 
nicht zu rechnen, da dieselben erfahrungsgemäss zum progredienten Ver¬ 
lauf neigen, vor dem sich der Kranke nur durch beständige Ruhe und 
sorgfältige Pflege schützen könnte, wie sie sich der im Verdienst stehende 
Arbeiter nicht gönnen kann. 

Eine Ausnahme von dieser Regel können nur Herzmuskeldegenera¬ 
tionen traumatischen Ursprungs machen, die, wenn sie umschriebener 
Natur sind, ohne Folgen ausheilen können. 

Eine ausgesprochene Herzneurose, besonders wenn auch sonst noch 
deutliche Zeichen der reizbaren Schwäche, der allgemeinen Neurasthenie 
hervortreten, wird sich von organischen Herzmuskelerkrankungen vor¬ 
gerückteren Grades, wenn sie zu deutlicher und beständiger Unregel¬ 
mässigkeit der Herztätigkeit geführt haben, gut abgrenzen lassen. 

Besonders ist die Irregularität der Herztätigkeit ein differential¬ 
diagnostisch sehr bedeutendes Zeichen, da dieselbe bei Herzneurosen nur 
vorübergehend und in geringem Grade in Erscheinung tritt, worauf auch 
Stern in seinem Lehrbuch: „Ueber die traumatische Entstehung innerer 
Krankheiten“ besonders aufmerksam macht. Nicht zu verwechseln ist 
die Irregularität mit der Arhythmie des Pulses, unter der man nur eine 
Unregelmässigkeit des Rhythmus zu verstehen hat, indem das langsame 
Tempo des Pulses mit einem schnellen wechselt oder ein Pulsus bige- 
minus oder trigeminus vorhanden ist, während man unter Irregularität 
die Ungleichmässigkeit der einzelnen Pulswellen bis zum Aussetzen des 
Pulses zu verstehen hat. Die reine Arhythmie findet man bei Herz¬ 
neurosen sehr oft, sie hat absolut keine ernste Bedeutung im Gegensatz 
zur Irregularität, eine Tatsache, auf die ich hier besonders aufmerksam 
gemacht haben möchte, da sie leicht zu Verwechselungen Veranlassung 
geben kann. 

Zeitscbr. f. klin. Medizin. 60. Bd. H. 1 u. 2. jq 
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Für die schleichend sich entwickelnden und auch in ihrem allmäh¬ 
lichen Verlauf den Herzneurosen sehr ähnelnden Myodegenerationen hat 
man in letzter Zeit auch an Hand des Arbeitsvermögens des Herzens 
ein differential-diagnostisches Frühsymptom zu gewinnen versucht. 

Aber nach einem kürzlich erschienenen Vortrage von Rumpf (Die 
Behandlung von Herzneurosen) haben diese Bemühungen noch lange nicht 
zu einem übereinstimmenden Standpunkte geführt. 

Nach seinen eigenen Versuchen sind typische Veränderungen des 
Blutdruckes nach Anstrengungen des Herzens für die organischen Herz- 
erkrankungen nicht immer vorhanden. 

Auch in dem hiesigen Sanatorium wurden zahlreiche Untersuchungen 
des Blutdruckes bei Anstrengungen der Herztätigkeit (Rumpfbeuge oder 
nach dem Vorgänge von Rumpf mehrmaliges Aufsteigen auf einen Stuhl) 
ausgeführt. Dieselben werden noch fortgesetzt und sollen in einer spä¬ 
teren Arbeit publiziert werden. Irgendwelche bedeutende Schwankungen 
des Blutdruckes konnten bei Herzneurosen nicht nachgewiesen werden. 
Jedesmal trat eine beträchtliche Steigerung der Pulsfrequenz auf, die im 
Mittel erst nach 1—iy 2 Minuten auf die Pulsfrequenz während der 
Ruhe herabsank; eine Erscheinung, auf die auch Rumpf hinwies, die er 
aber bei seinen Fällen mit solcher Regelmässigkeit nicht beobachten 
konnte. 

Aus allem dem ergibt sich die Schwierigkeit der Differential¬ 
diagnose; in manchen Fällen wird erst der Verlauf über die Krankheit 
aufklären. 

Wenden wir uns jetzt zu den Hypertrophien und Dilatationen des 
Herzens. Für die Entstehung dieser ist die schädigende Einwirkung des 
Arbeiterberufes eine sehr markante. Es sind nach hiesigen Beobach¬ 
tungen besonders die Tischler, Schlosser, Bauarbeiter, Maschinenarbeiter, 
Lastträger, Schmiede, Bureaudiener, wenn sie viele Treppen steigen 
steigen müssen, Laufburschen, Dreiradfahrer, die an der Herzvergrössc- 
rung erkranken; in gleicher Weise ruft ja der übertriebene Sport, Fuss- 
ball, Schnelllaufen, langes Radfahren diese Erkrankung hervor. 

In den meisten Fällen wird die schwere körperliche Arbeit direkt 
als die Ursache des Leidens von den Kranken angegeben; in anderen 
Fällen entwickelt sich die Krankheit unter dem beständigen Einflüsse 
der Berufsschädigungen ganz allmählich, ohne dass dem Patienten die 
eigentliche Ursache desselben zum Bewusstsein gelangt; gerado diese 
Kranken sind es, die relativ spät die ärztliche Hilfe aufsuchen, und sie 
kommen dann häufig in Behandlung, wenn man nicht nur schon be¬ 
trächtliche Vcrgrösserungen des Herzens beobachten kann, es haben sich 
meistens dann auch schon schwere andere Erscheinungen, wie hochgra¬ 
dige Tachykardie, Schwindel, Ohnmacht, schweres Oppressionsgefühl auf 
der Brust, mehr oder minder starke Herzschmerzen ausgebildet. 

In vielen Fällen lässt sich dann auch schon eine Adynamie des 
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linken Ventrikels, ferner eine Vergrösserung des rechten nachwciscn; 
vielfach vervollständigen Oedeme und schwere Anfälle von Atemnot das 
Krankheitsbild, das dann schon die Gefahren einer bestehenden oder un¬ 
mittelbar drohenden Herzerweiterung in sich schliesst. 

Ein derartiger Zustand kann sich bei mangelhafter Schonung in 
ganz kurzer Zeit entwickeln und bedroht direkt das Leben; das Heil¬ 
verfahren kommt dann oft ohne jeden Erfolg in Anwendung. 

Aber auch wenn derartig schwere Erscheinungen sich noch nicht 
entwickelt haben, sind die Kranken unfähig, ihre bisherige Beschäftigung 
fortzusetzen, und nur eine energische Kur, bei der die Kranken zugleich 
die für sie nötige hygienische Lebensweise lernen, kann der weiteren 
Entwickelung des Leidens Einhalt gebieten, so dass die Träger des¬ 
selben vor Invalidität für Jahre hinaus oder auf die Dauer bewahrt 
werden können. Die Erfolge bei frühzeitiger Anwendung eines Heil¬ 
verfahrens sind nach unserer Beobachtung in der Tat recht günstige und 
zeigen die Notwendigkeit einer entsprechenden Fürsorge für solche 
Kranke, die sich eigentlich nur in entsprechenden, zu diesem Zwecke 
eingerichteten Sanatorien durchführen lässt. Ich komme jetzt zur Be¬ 
sprechung einzelner Krankheitsgeschichten. 

1. Fall. Bei einem jungen 24jährigen Bureangehilfen entwickelte sich die Herz¬ 
hypertrophie infolge häufigen Treppensteigens. Erbliche Belastung war bei ihm nicht 
nachweisbar; bei seiner Aufnahme in das Sanatorium klagte er über Kopfschmerzen, 
Schwindelanf&lle, Beklemmung und Stiche am Herzen, die anfallsweise auftraten. 

Der Kranke hatte einen mittleren Körperbau und war in leidlichem Ernährungs¬ 
zustand. 

Herz: Die Dämpfung reichte links bis zur Mammillarlinie, an dieser Stelle be¬ 
fand sich auch der Spitzenstoss, der verbreitert und verstärkt war; die Töne waren 
rein, die Tätigkeit regelmässig. Der Puls war von guter Füllung und Spannung; die 
Untersuchung der übrigen Organe ergab niohts Wesentliches; die Reflexe waren 
normal. Urin normal. Gebessert und nahezu erwerbsfähig entlassen. 

2. Fall. Ein 44jähriger Tiefbauarbeiter gab folgende Anamnese an: Hereditäre 
Belastung nicht nachweisbar, keine venerische Infektion, kein Potus. Infolge schwerer 
Arbeit erkrankte er im August 1902 mit Mattigkeit und Kopfschwindel; 3 Wochen 
später stellten sich Kurzatmigkeit und Herzklopfen ein, ferner schwollen die Füsse 
und das Skrotum an. 

Mittelgrosser, kräftig gebauter Mann in gutem Ernährungszustand; die Reflexe 
waren normal. 

Herz: Die absolute Dämpfung reichte bis zur linken Mammillarlinie. Die Töne 
waren rein, die Aktion gesteigert. Der Puls von guter Füllung und Spannung. Die 
Untersuchung der übrigen inneren Organe war ohne Besonderheiten. Der Urin ver¬ 
hielt sich normal. Keine Oedeme. 

im Sanatorium gute Besserung der Herzbeschwerden; die Tätigkeit des Herzens 
war in letzter Zeit andauernd ruhig und gleichmässig; mit SOpCt. Erwerbsfahigkeit 
entlassen. 

Dieser günstige Erfolg der Kur war leider nur ein vorübergehender. Im Laufe 
eines Jahres nahmen die Herzbeschwerden wieder wesentlich zu; objektiv hatte sich 
der Herzbefund nicht verändert, jedoch musste dem Kranken die dauernde Invaliden¬ 
rente bewilligt werden. 

10 * 
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In einem dritten Falle stellten sieh bei einem Schmied, der stets schwere körper¬ 
liche Arbeit verrichtete, die ersten Herzbeschwerden unmittelbar nach Anheben einer 
schweren Last ein. Erbliche Belastung war bei ihm nicht nachweisbar; vor 18 Jahren 
hatte er einmal Tripper durchgemacht, vor 3 Jahren hatte er an einer Magenkrankheit 
gelitten. Die Herzbeschwerden hatte er seit 4 Monaten; dieselben bestanden in 
Stichen in der Herzgegeud; ferner klagte er noch über allgemeine Schwäche. 

Der Kranke war kräftig gebaut und befand sich in einem guten Ernährungs¬ 
zustände. 

Herz: Die Dämpfung reichte links bis zur M&mmillarlinie, an dieser Stelle be¬ 
fand sich auch der Spitzenstoss; die Töne waren rein, die Tätigkeit ruhig und gleich- 
massig. Der Puls von normaler Füllung und Spannung. Die übrigen inneren Organe 
zeigten keine Veränderungen. Die Reflexe waren erhalten, es bestand Händezittern. 

Der Kranke wurde gebessert mit 70pCt. Erwerbsfähigkeit entlassen. Bei körper¬ 
lichen Anstrengungen traten noch immer Herzstiche und Luftmangel auf; die Herz¬ 
tätigkeit, die in der Ruhe 72 Schläge in der Minute betrug, stieg bei Anstrengungen 
schnell auf 120 Schläge; zu schweren körperlichen Arbeiten war der Kranke dem¬ 
nach auch nach Abschluss der Kur nicht mehr fähig. 

Hieran schliesst sich am besten eine Beobachtung, bei der in prä¬ 
ziser Weise ein Unfall als Ursache des Herzleidens angegeben wird. 

Ein 27jährigor Hausdiener erlitt vor Jahresfrist einen Unfall, indem ihm beim 
Heben einer ca. 3 Zentner schweren Kiste auf einen Karren der Griff der letzteren 
gegen die Herzgegend stiess; seitdem hatte er über Stiche in der Herzgegend und Brust¬ 
beklemmung zu klagen; 3 Wochen setzte er die Arbeit aus. Da das Leiden sich all¬ 
mählich verschlimmerte, kam er in das hiesige Sanatorium und klagte ausser den 
Herzbeschwerden noch über Erregbarkeit des Gemütes, Mattigkeit und Zuoken im 
Körper. 

Mittlerer Körperbau, sohlechter Ernährungszustand, Blässe der Hautdecken; die 
Reflexe verhielten sich normal. 

Herz: Die Dämpfung des Herzens reichte links bis zur Mammillarünie, hier 
befand sich auch der Spitzenstoss; die Tätigkeit des Herzens war erregt und ver¬ 
stärkt, aber regelmässig, die Töne rein; der Puls von guter Füllung und Spannung. 
Die Untersuchung der übrigen inneren Organe ergab nichts Besonderes. 

Der Kranke konnte nach Abschluss der Kur wesentlich gebessert entlassen 
werden, nur blieb die Herztätigkeit dauernd etwas frequent. 

Dass nach Kontusionen des Brustkorbes in der Herzgegend sich 
entzündliche und degenerative Veränderungen der Herzmuskulatur aus¬ 
bilden, ist bekannt und kasuistisch zahlreich belegt; ob jedoch nach 
einem derartigen Unfall sich auch allmählich eine Hypertrophie des 
Herzens entwickeln kann, ist bis jetzt noch eine umstrittene Frage; 
auch Stern berührt dieselbe in seinem Lehrbuch, lässt sie aber unent¬ 
schieden, da entsprechende anatomische Belege dafür noch fehlen. 

Ich möchte daher an dieser Stelle noch eine Beobachtung anschliessen, 
die mir von eminenter Bedeutung für die Klärung des ursächlichen Zu¬ 
sammenhanges zwischen Kontusionen und Herzvergrösserungen zu sein 
scheint. 

Ich verdanke dieselbe Herrn Prof. Dr. Askanazy, jetzt Direktor 
des pathologischen Institutes in Genf, der vor Jahren in Königsberg die 
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Obduktion des Falles ausführte, und mit dessen besonderer Genehmigung 
ich denselben hier publiziere: 

Ein bis dahin stets gesunder Arbeiter von etwa 18 Jahren stürzte ca. 2 Stock¬ 
werke von einem Bau herab. Er blieb bewusstlos liegen, erholte sich bald und litt 
aber seitdem dauernd an Herzbeschwerden, er nahm zwar später wieder seine Arbeit 
auf, verlor jedoch nie völlig die Herzbeklemmungen. Nach einigen Jahren starb er 
unter den Erscheinungen der Herzschwäche. 

Die Obduktion ergab Folgendes am Herzen: Dicht über der medialen Aorten¬ 
klappe verlief ein langer, gut verheilter Riss der Innenhaut der Aorta; ferner bestand 
ausgesprochene Hypertrophie des linken Ventrikels. Leider unterblieb damals die 
mikroskopische Untersuchung der Herzmuskulatur. Der Tod war infolge plötzlichen 
Versagens des hypertrophischen Herzens eingetreten; eine andere Todesursache ergab 
die Sektion nicht. 

Unter den im hiesigen Sanatorium beobachteten Herzkranken finden 
sich auffallend viel solche Individuen, die einen schwächlichen Körperbau 
haben. Bei diesen vermisst man nicht selten ein entsprechendes ätio¬ 
logisches Moment für das Leiden; während bei den oben angeführten 
Fällen nur Berufsklassen genannt sind, die dauernd einer anstrengenden, 
körperlichen Tätigkeit ausgesetzt sind, welche in zwangloser Weise die 
Entstehung des Herzleidens erklärt und oft genug von den Kranken 
direkt als die Ursache desselben angegeben wird, finden sich unter den 
jetzt folgenden Kranken Schneider, Schreiber, Schuster, Graveure, Me¬ 
chaniker, die nur feinere Arbeit verrichten, kurz Berufsklassen, bei denen 
eine körperliche Ueberanstrengung gar nicht vorkommt. Auch irgend 
eine andere Ursache, z. B. ein überstandener Gelenkrheumatismus oder 
längere Zeit bestehende Nervenschwäche war hier nicht zu ermitteln, 
so dass sich die Krankheit in seiner Entstehung nur durch das Miss¬ 
verhältnis zwischen dem schwächlichen Körperbau und der dauernden 
Berufsarbeit erklärt, wenn man sich vergegenwärtigt, mit welch intensiver 
Anspannung der Einzelne seinem Berufe nachgeht. 

1. Fall. Ein 2ljähr. Tapezierer, der früher immer gesund gewesen war, klagte 
seit etwa einem Vierteljahr über Schwäche, Sohwarzwerden vor den Augen, Kreuz¬ 
schmerzen, Herzklopfen, mangelhaften Schlaf; begonnen hatte sein Leiden mit starkem 
Nasenbluten. 

Er war schwächlich gebaut und nur mässig ernährt; die Hände zitterten leioht, 
die Sehnenreflexe waren lebhaft. Herz: Die Dämpfung reichte links bis zur Mam- 
millarlinie; hier befand sich auch der Spitzenstoss; der erste Ton an der Spitze und 
über der Aorta war unrein. Die Tätigkeit war ruhig und gleichmässig, der Puls von 
guter Füllung und Spannung. Ueber beiden Lungenspitzen war unreines Atmen hör¬ 
bar, sonst erwiesen sich die übrigen inneren Organe als normal. Patient wurde mit 
80 pCt. Erwerbsfähigkeit gebessert entlassen. 

2. Fall. 32jähr. Verkäufer; vor 11 Jahren hatte er einen Lungenkatarrh über¬ 
standen und vor 5 Jahren war er magenleidend gewesen; seit 2 Jahren litt er an 
Atemnot und Stichen in der Herzgegend. 

Er war ein schwächlich gebauter Mann in nur mässigem Ernährungszustand. 
Die Reflexe waren erhalten. Herz: Die Dämpfung reichte links bis zur Mammillar- 
linie; der Spitzenstoss war verstärkt und verbreitert; die Töne waren rein, die Tätig- 
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keit ruhig und gleichmässig. Der Puls von guter Füllung und Spannung. Ueber der 
linken Lungenspitze bestand leichte Schallverkürzung, sonst erwiesen sich die übrigen 
inneren Organe als normal. Starke Krampfadern am linken Oberschenkel und den 
beiden Unterschenkeln. 

Der Verlauf der Kur war ein günstiger. 

3. Fall. 18jähriger Schreiber; erblich nicht belastet; seit 1 Jahr klagte er über 
Herzstiche, Schwäche, Kopfschmerzen; eine Ursache für sein Leiden konnte er nicht 
angeben; kein Sport. 

Er war schwächlich gebaut und in massigem Ernährungszustand; Herz: Die 
Dämpfung reichte links bis zur Mammillarlinie; der Spitzenstoss befand sich an dieser 
Stelle, war verbreitert und hebend; die Töne waren rein, die Tätigkeit ruhig und 
gleichmässig. Der Puls hatte eine normale Füllung und Spannung; die übrigen inneren 
Organe waren nicht verändert. 

Die Kur verlief günstig. 

4. Fall. 42jähriger Schuhmacher; erbliche Belastung nicht nachweisbar, früher 
war er im wesentlichen gesund gewesen. Seit drei Jahren hatte er über Herzklopfen, 
Seitenstiche nach Anstrengungen, Mattigkeit und Atemnot zu klagen. 

Der Kranke hatte einen schwächlichen Körperbau, befand sich aber in ganz 
gutem Ernährungszustände. Herz: Die Dämpfung reichte links bis zur Mammillar¬ 
linie; die Töne waren rein; die Tätigkeit ruhig und gleichmässig; der Puls von nor¬ 
maler Spannung und Füllung. Die Untersuchung der übrigen inneren Organe ergab 
nichts Wesentliches. Die Reflexe verhielten sich normal. 

Die Kur verlief günstig. 

Den Schluss der Beobachtungen von Herzvergrösserungen sollen 
Kranke machen, bei denen schon längere Zeit eine mehr oder minder 
schwere Neurasthenie und besonders Herzneurose bestand, im Anschluss 
an welche sich die Herzvergrösserung entwickelte. 

Dass ein derartiger ursächlicher Zusammenhang zwischen Neurasthenie 
und Hypertrophia cordis existiert, ist wohl allgemein anerkannt, und es 
ist auch leicht verständlich, dass ein Herz, das dauernd heftigen Er¬ 
regungen ausgesetzt ist, wie das bei jedem reizbaren, erregbaren Neur¬ 
astheniker der Fall ist, allmählich hypertrophisch wird. 

Stern hält eine leichte Hypertrophie des linken Ventrikels sogar 
für eine nicht seltene Erscheinung bei Herzneurosen. 

Nach meiner Ansicht, mit der ich auch zugleich den Standpunkt 
meines verehrten Chefs, des Herrn Dr. Pielicke, vertrete, sind diese 
Fälle von den reinen Herzneurosen abzugrenzen. Durch eine solche 
Komplikation erlangt die Neurasthenie für den Arbeiter eine überaus 
ernste Bedeutung; und infolgedessen tritt auch die Notwendigkeit eines 
rechtzeitigen therapeutischen Eingreifens klar zutage. Es handelt sich 
hier um Kranke, die an und für sich körperlich leichte Arbeit verrichten, 
aber einen Beruf haben, der wie der der Schriftsetzer geradezu für die 
Neurasthenie der Arbeiter prädisponiert ist. 

1. Fall. Ein 23jähriger Kaufmann machte folgende Angaben: Seine Mutter 
und ein Bruder seien nervös; die Grossmutter mütterlicherseits und ein Onkel väter¬ 
licherseits seien geisteskrank gewesen. Er selbst leide seit 4—5 Jahren an nervösem 
Herzklopfen, und schon mehrere Jahre hindurch sei er nervös gewesen. Seit einem 
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3 / 4 Jahr haben sich die Krankheitserscheinungen verschlimmert; bei seiner Aufnahme 
in das Sanatorium klagte er über Blutandrang zum Kopf, Kopfschmerzen, Gedächtnis¬ 
schwäche, leichte Erregbarkeit und Herzstiche. Eine besondere Ursache ausser seiner 
Nervosität konnte er nicht angeben. Alkoholmissbrauch war nicht vorhanden; in 
früheren Jahren hatte er Tripper und Syphilis durchgemacht. 

Er war ein kräftig gebauter Mann, der sich in einem sehr guten Ernährungs¬ 
zustand befand. Die Pupillen reagierten auf Licht, die Sehnenrellexe waren lebhaft; 
es bestand starkes Händezittern. Herz: Die Dämpfung erreichte links die Mammillar- 
linie, der erste Ton war leise; die Tätigkeit ruhig und gleichmässig; der Puls von 
normaler Füllung und Spannung. Sonst war an den inneren Organen nichts Krank¬ 
haftes nachweisbar. Der Augenhintergrund war normal. 

Der Kranke wurde mit 80 pCt. Erwerbsfähigkeit gebessert entlassen. 

2. Fall. 23jähriger Schriftsetzer, stammte aus gesunder Familie; kein 
Alkoholmissbrauch, keine venerische Infektion; seit 3—4 Jahren litt er an Kopf¬ 
schmerzen, Herzklopfen, Schwindel, Aufregung und schlechten Schlaf; das Herz¬ 
klopfen stellt sich besonders bei Aufregungen ein; seit 2 Jahren hatte er auch öfters 
über Beschwerden seitens des Magens zu klagen: Plötzlich unabhängig von den 
Mahlzeiten auftretende Schmerzen mit Blässe des Gesichts und Schweissausbruch. 
Ausser der Nervosität war eine besondere Ursache nicht nachweisbar. 

Er war ein gross gewachsener Mann von mittlerem Körperbau und schlechtem 
Ernährungszustand. Die Sehnenreflexe waren lebhaft; die Pupillen reagierten auf 
Licht; es bestand Händezittern. Herz: Die Dämpfung erreichte links die Mammillar- 
linie, wo sich auch der Spitzenstoss befand; die Töne waren rein; die Tätigkeit leb¬ 
haft (108 Schläge in der Minute), aber regelmässig; der Puls von normaler Füllung 
und Spannung. Lungen: Ueber der rechten Spitze bestand Dämpfung und unreines 
Atmen. Magen: Sowohl die motorische Funktion wie der Chemismus des Magen¬ 
saftes waren normal. 

Der Kranke wurde mit 80 pCt. Erwerbsfähigkeit entlassen. 

3. Fall. 39jähriger Schriftsetzer; erbliche Belastung nicht vorhanden; vor 
18 Jahren einmal Tripper. Seit 3—4 Jahren klagte er über mannigfache nervöse Be¬ 
schwerden, wie Stiche im Kücken, Zittern an allen Gliedern, starke Kopfschmerzen, 
sehr schlechten Schlaf; in letzter Zeit traten noch Schmerzen in der Herzgegend dazu. 

Er war kräftig gebaut und gut genährt. Herz: Die Dämpfung erreichte links 
die Mammillarlinie, hier befand sich auch der Spitzenstoss; die Töne waren dumpf, 
keine Geräusche hörbar. Die Tätigkeit war ruhig und gleichmässig; der Puls von 
mittlerer Füllung und Spannung. Die Untersuchung der übrigen inneren Organe er¬ 
gab nichts Wesentliches. Die Reflexe verhielten sich normal. 

Günstiger Verlauf der Kur. 

4. Fall. 27jähriger Fliesenleger; sein Vater und eine Schwester waren sehr 
nervös; seit drei Jahren litt er an nervösen Beschwerden und klagte, als er in das 
Sanatorium kam, über Zittern der Hände, Vergesslichkeit, unruhigen Schlaf und Er¬ 
regbarkeit, ferner über Stiche in der linken Brustseite. Eine besondere Ursache für 
seine Leiden konnte er nicht angeben, insbesondere war keine körperliche Ueber- 
anstrengung vorhanden. 

Er hatte einen mittleren Körperbau und war leidlich ernährt; die Sehnenreflexe 
waren lebhaft und es bestand starkes Händezittern. Herz: Die Dämpfung reichte 
links bis zur Mammillarlinie, an dieser Stelle war auch der Spitzenstoss sichtbar; die 
Töne waren rein; die Tätigkeit ruhig und gleichmässig; der Puls von normaler 
Füllung und Spannung. Ueber der linken Lungenspitze bestand Dämpfung und ver¬ 
einzelte knackende Geräusche: die Bauchorgane waren gesund. 
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5. Fall. 43jähriger Buchdrucker; sein Vater war Trinker; seine Geschwister 
nervös; vor 22 Jahren Blutvergiftung; vor 15 Jahren Tripper, vor 10 Jahren Rippen¬ 
fellentzündung, vor 8 Jahren Influenza; seit 11 Jahren war er nervös, aufgeregt, Un¬ 
ruhe, Schlaflosigkeit, Mattigkeit; seit 1 / 2 Jahre verschlimmerte sich der Zustand; bei 
seiner Aufnahme klagte der Kranke über Benommenheit, Sobwindelanfälle, Schmerzen 
in der linken Brustseite. 

Er war kräftig gebaut und sehr gut ernährt; die Reflexe verhielten sich normal, 
es bestand Händezittern. Herz: Die Dämpfung reichte links bis zur Mammillarlinie, 
die Töne waren rein; die Tätigkeit ruhig und gleichmässig; der Puls von guter 
Füllung und Spannung; die übrigen inneren Organe waren normal. 

Günstiger Verlauf der Kur. 

Wenn auch eine völlige Heilung der Kranken mit Herzhypertrophie 
nicht erzielt werden kann, da ja die Vergrösserung nicht zurückgeht, so 
sind doch die Erfolge des Heilverfahrens in dem hiesigen Sanatorium, 
wie aus den angeführten Beobachtungen hervorgeht und oben schon 
einmal erwähnt wurde, recht gute. Die Erwerbseinschränkung, die durch 
die bestehenbleibende Herzhypertrophie bedingt wird, beträgt etwa 10 bis 
20 pCt.; vielfach sind die Kranken angewiesen, um einer Weiterentwicke¬ 
lung ihres Leidens vorzubeugen, körperliche Ueberanstrengungen ganz zu 
vermeiden. So erfreuliche Resultate wie bei den Herzneurosen erzielt 
man bei den Hypertrophien demnach nicht, wenn auch das Heilverfahren 
von nicht zu unterschätzendem Nutzen für jeden Kranken gewesen ist. 

Ebenso verhält es sich mit den Dilatationen des Herzens. Diese 
primären, sonst in keiner Weise komplizierten Dilatationen betreffen fast 
ausschliesslich die körperlich schwer arbeitenden Berufsklassen. Sie be¬ 
ruhen auf einer primären Schwäche der Herzmuskulatur, infolge deren 
das Herz auf Ueberanstrengung, denen es nicht gewachsen ist, schnell 
mit einer Erweiterung reagiert. Vornehmlich ist es das rechte Herz, 
welches infolge seiner dünnen Wandung sich schnell dilatiert; infolge der 
dadurch bedingten Störung des Lungenkreislaufes ist stets Dyspnoe vor¬ 
handen, und auch Oedeme entwickeln sich sehr bald. 

Natürlich besteht nahe Verwandtschaft dieses Krankheitsbildes mit 
der primären Herzschwäche ohne Dilatation, der Debilitas cordis, und 
mannigfache Uebergänge verknüpfen beide. 

1. Fall. Ein 44jähriger Hausdiener gab folgende Anamnese an: Erbliche Be¬ 
lastung nicht vorhanden, Potus negiert; im Jahre 1897 einmal Tripper, 1898 10Wochen 
an Flecktyphus krank, 1896 Bleivergiftung; seit 1 Jahre bestanden Herzbeschwerden; 
in der ersten Zeit hatte er nur über starkes Herzklopfen zu klagen, sodass er nicht 
mehr auf der linken Seite liegen konnte; dann traten schwerere Erscheinungen auf, 
wie starkes Angstgefühl und Schmerzen in der Herzgegend, die in den linken Arm 
ausstrahlten; bei schwerer Arbeit stellte sich alsbald Atemnot und Kopfschmerz ein; 
in dem letzten 1 / 2 Jahre soll sein Körpergewicht infolge des leidenden Zustandes um 
etwa 10 kg gefallen sein. Als Ursache seiner Krankheit gab er Tragen schwerer 
Lasten an. 1904 kam er in unsere Beobachtung. 

Es war ein grosser Mann in mässigem Ernährungszustände, dio Haut war blass. 
Herz: Die rechte Grenze überragte den linken Brustbeinrand um einen Querfinger 
nach rechts, die linke Grenze war normal. Die Aktion war frequent (120 Schläge in 
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der Minute) und etwas unregelmässig; der erste Mitralton war unrein. Der Puls war 
ziemlich klein und weich. Die Untersuchung der übrigen inneren Organe ergab nichts 
Wesentliches. 

Durch die Kur wurde der Kranke soweit gebessert, dass er wieder leichte Arbeit 
aufnehmen konnte, mithin etwa 70 pCt. erwerbsfähig war. Der Herzbefund bei der 
Entlassung entsprach etwa dem der Aufnahme, nur waren die Herztöne ganz rein und 
die Aktion ruhig und ganz regelmässig. 

2. Fall. 31 jähriger Maschinenarbeiter. Keine erbliche Belastung, kein Potus, 
keine venerische Infektion; 1898 Gesichtsrose; seit Frühjahr 1899 klagte er über Stiche 
in der Herzgegend bei heftigen Bewegungen, Atemnot beim Treppensteigen, Wallungen 
zum Kopf. 

Kräftiger Körperbau, guter Ernährungszustand. Herz: Die Dämpfung reichte 
rechts etwa bis zur Mitte des Brustbeins, links war sie normal; die Aktion war ruhig, 
doch leicht irregulär; die Töne rein. Der Puls war von mittlerer Spannung und 
Füllung. Sonst war an den inneren Organen nichts Krankhaftes nachzuweisen. Die 
Reflexe und der Urin verhielten sich normal. Günstiger Verlauf der Kur. 

3. Fall. 37jähriger Schlosser, stammte aus gesunder Familie. Kein Potus, 
keine venerische Infektion. Vor 10 Jahren hatte er einmal an Lungenkatarrh gelitten. 
Vor l / 2 erkrankte er plötzlich mit Schwindel, Angstgefühl, das von der Herz¬ 
gegend ausging, Ohnmächten und Atemnot; er war deswegen 9 Wochen bettlägerig. 
Bei seiner Aufnahme in das Sanatorium klagte er hauptsächlich über Benommenheit, 
Schmerzen in der Herzgegend nach längerem Gehen, Zucken im ganzen Körper, Er¬ 
regbarkeit. 

Grosser, kräftiger Körperbau, guter Ernährungszustand; die Pupillen reagierten 
auf Licht, die Sehnenreflexe waren lebhaft, es bestand Händezittern. Herz: Die 
Dämpfung überragte nach rechts etwas die Mitte des Brustbeins, linkerseits verlief sie 
normal, der erste Ton an der Spitze war leise, die Aktion war ruhig und gleich- 
mässig, der Puls von mittlerer Spannung. 

Die übrigen inneren Organe waren ohne Besonderheit. 

Des Naohts traten öfters Anfälle von Herzangst auf, der Puls war dabei be¬ 
schleunigt, jedoch regulär. Bei Bewegungen traten leichte Schwächeanfälle und 
starke Atemnot auf: jedoch wurde der Kranke schliesslich mit 70 pCt. Erwerbsfähig¬ 
keit gebessert enlassen. 

Als letzte Beobachtung von Herzdilatation folgt eine seltene Beob¬ 
achtung, deren Ursache ein Unfall ist. 

Ein vorher stets gesunder und völlig arbeitsfähiger, kräftig gebauter Mann stürzte, 
beim Beladen einer Schute beschäftigt, etwa in Mannshöhe von einem Gerüst in die 
Schute und musste infolgedessen mittelst Krankenwagens nach Hause gebracht werden, 
wo er sich gleich in ärztliche Behandlung begab. Er klagte hauptsächlich über 
Schmerzen in der linken Brust, insonderheit in der Herzgegend. Zeichen einer äusseren 
Verletzung oder irgendwelche Veränderungen am Herzen konnten nicht wahrgenommen 
werden. Nach vierteljährlicher Behandlung, die teilweise zu Hause, teilweise in 
einem Krankenhaus erfolgte, von welchem er als völlig hergestellt entlassen 
wurde, versuchte er wieder einige Tage zu arbeiten, konnte jedoch wegen Atemnot, 
Herzklopfen und Schmerzen in der Herzgegend den Versuch nicht fortsetzen. Eine 
abermalige Untersuchung ergab jetzt, dass der Kranke an nervösem Herzklopfen litt 
(110 Schläge etwa in der Minute auch beim ruhigen Sitzen). Da die angewandte Be¬ 
handlung ohne wesentlichen Erfolg blieb, wurde nach abermaligem Verlauf von 
einigen Wochen eine erneute genaue Untersuchung ausgeführt. 

Diese ergab Folgendes: 
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Es war ein grosser, kräftig gebauter Mann mit breitem, gleichmiissig gebautem 
Brustkörbe. Herz: Die Dämpfung überschritt nach rechts den linken Brustbeinrand 
um einen Querfinger, nach links reichte sie zwei Querfinger nach innen von derMamilla; 
hier war auch der Iktus fühlbar. Die Töne waren leise, aber rein. Der Puls betrug 
91 Schläge in der Minute und war leicht arhythmisch. Die Herzgegend war stark 
druckempfindlich. 

Die übrigen inneren Organe verhielten sich normal. 

Demnach handelte es sich jetzt um eine Herzerweiterung, die im Verlauf der 
Herzneurose sich entwickelt hatte, und zwar muss man annehraen, dass die dauernde 
Pulsbeschleunigung, die zu Zeiten 130—140 Schläge betrug und sich schon bei den 
geringsten Anlässen einstellte, bei bestehender Schwäche des Herzens zu einer Er¬ 
weiterung desselben geführt hatte. 

Der Kranke erhielt darauf eine teilweise Unfallrente und musste sich 2 Jahre 
lang einer Kur unterziehen, auch stand er für die Dauer dieser Zeit unter ärztlicher 
Aufsicht. Der Erfolg der Behandlung war jedoch im Wesentlichen negativ. Zwar 
trat bei Galvanisation der Herzgegond, bei Einwirkung kohlensaurer Bäder und einiger 
Medikamente wie Strophantus, eine Beruhigung der Herztätigkeit ein, auch ging dann 
bei entsprechender Schonung die Erweiterung des Herzens zurück, jedoch war eine 
solche Besserung nur eine vorübergehende, sodass die Kur schliesslich als erfolglos 
abgebrochen werden musste, da nicht nur bei körperlichen Anstrengungen, sondern 
auch bei sitzender Beschäftigung, die einigermassen seinen Eifer und seine Aufmerk¬ 
samkeit in Anspruch nahm, sofort starkes Herzklopfen sich einstellte, worauf die 
Dilatation regelmässig in kurzer Zeit deutlich hervortrat. 

Der Kranke blieb infolgedessen erwerbsunfähig. 

Ich schliesse die kasuistischen Beiträge der Herzerkrankungen mit 
2 Fällen von gleichzeitig bestehender Hypertrophie und Dilatation 
des Herzens; wie ich schon oben sagte, geben dieselben die ungünstigste 
Prognose von den besprochenen Herzerkrankungen, was durch die folgen¬ 
den Beispiele auch noch erläutert wird. 

1. Fall. 36jähriger Fabrikarbeiter; keine hereditäre Belastung, kein Potus und 
venerische Infektion. Vor 7 Jahren angeblich Influenza, vor 1 Jahre Lungenentzün¬ 
dung; seit V 2 Jahre leidet er an Herzklopfen und Atemnot, Schwindel und Kopf¬ 
schmerzen. 

Kleiner Mann in ziemlich gutem Ernährungszustand. Herz: Rechts überragte 
die Dämpfung etwas die Mitte des Brustbeins, links befand sie sich nahe der Mam- 
millarlinie, der Spitzenstoss befand sich in der Maramillarlinie, war verbreitert und 
verstärkt; die Töne waren rein, die Aktion beschleunigt. Der Puls war weich und 
klein, regelmässig, betrug 100 Schläge in der Minute. An den Lungen- und Bauch¬ 
organen nichts Krankhaftes. Die Reflexe und der Urin verhielten sich normal. 

Während der Kur bestand häufige Atemnot und Herzklopfen; im ganzen 
besserten sich die Beschwerden sehr wenig; Patient wurde dann auch nach acht¬ 
wöchigem Aufenthalt im Sanatorium nur gebessert mit 50 pCt. Erwerbsfähigkeit ent¬ 
lassen, um einen Versuoh mit leichter Arbeit zu machen, musste jedoch schon Y^hr 
später die Invalidenrente in Anspruch nehmen. 

2. Fall. 47jähriger Maschinenarbeiten erbliche Belastung nicht nachweisbar, 
öfters an Reissen gelitten. Seit 1 Jahr klagte er über Herzklopfen, Atemnot, Beengung 
auf der Brust, geschwollene Beine, und war deswegen 19 Wochen arbeitsunfähig; 
trotzdem trat keine wesentliche Besserung ein. 

Kräftiger Körperbau, Fettleibigkeit, Zyanose des Gesichts. Herz: Dämpfung 
reicht nach rechts bis zur Mitte des Brustbeins, nach links bis zur Mammillarlinie; 
die Töne waren rein, die Aktion regolmässig. Der Puls klein und weich, die übrigen 
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inneren Organe waren ohne Besonderheiten. An beiden Unterschenkeln Oedem; im 
Urin beim Kochen Biweisstrübung, jedoch 'keinerlei Sediment. 

Durch das Heilverfahren konnte keine wesentliche Besserung erzielt werden; 
der Kranke musste ungeheilt und erwerbsunfähig entlassen werden und nahm alsbald 
die Invalidenrente in Anspruch. 

Derartig ungünstige Resultate, wie die beiden erwähnten Beispiele 
liefern allerdings nicht alle Fälle dieser letzten Reihe von Herzerkran¬ 
kungen, indes muss man doch annehmen, dass, wenn die Dilatation auf 
dem Boden einer alten Herz-Hypertrophie sich entwickelt, schon mehr 
oder minder weit gehende Degenerationen der Herzmuskulatur vorhanden 
sind, die einen Dauererfolg bei dieser Art von Herzerkrankung unmög¬ 
lich machen. 

Das Heilverfahren kann in diesen Fällen auch nur versuchsweise 
unternommen werden, um eventuell die Invalidität auf einige Jahre 
hinauszuschieben. 

Es seien nur noch einige Worte über die therapeutischen Mass¬ 
nahmen im Sanatorium Beelitz gestattet. 

Es kommt hier hauptsächlich die Wasserbehandlung in Anwendung. 
Von der lokalen Kälteanwendung mittelst des Herzschlauches oder der 
Eisblase wird ausgedehnter Gebrauch mit gutem Erfolge gemacht; ganz 
besonders hat sich auch das kohlonsaure Bad bewährt, dessen Tempe¬ 
ratur man wegen der subjektiven Wärmeempfindung auch bei anämischen 
Individuen bis zu 30° erniedrigen kann, um bei protrahierter Anwendung 
dadurch eine gute Beruhigung der Herztätigkeit zu erzielen. 

Wenn allgemeine neurasthenische Symptome sehr in den Vorder¬ 
grund treten, leistet auch das galvanische oder faradische Zweizellenbad 
nach Gärtner sehr gute Dienste; die Behandlung der allgemeinen Neur¬ 
asthenie darf überhaupt nie aus den Augen gelassen werden. 

Bei sehr heftigen und schon infolge unbedeutender Anlässe sich 
stets wiederholenden Tachykardien ist es zweckmässig, auch am Tage 
den Kranken einige Stunden mit der Eisblase auf dem Herzen zu Bett 
zu legen. 

Gegen Ende der Kur ist es oft notwendig, durch regelmässige Turn¬ 
übungen das Herz an die alltägliche Arbeitsleistung wieder zu gewöhnen, 
jedoch muss dies mit äusserster Vorsicht und sorgfältiger Auswahl der 
einzelnen Fälle geschehen. 

Alle diese Massnahmen verlangen mit dringender Notwendigkeit die 
Behandlung solcher Kranker im Sanatorium. Rumpf weist in seiner 
oben erwähnten Abhandlung auf die Bedeutung der Sanatoriumsbehand¬ 
lung für gewisse Fälle von Herzneurosen hin; zu diesen gehören in 
erster Linie die Herzerkrankungen bei der Arbeiterbevölkerung in 
Städten. 

Nur im Sanatorium findet ein solcher Kranker die entsprechende 
Pflege und Ruhe; wenn es gelingt, das Individuum von den Sorgen der 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



156 LUBGNAU, Ueber Herzerkrankungen in der Berliner Arbeiterbevölkerong. 

Familie und seines Berufes fernzuhalten, wird das Heilverfahren in 
hohem Masse gefördert. 

Dass diesen Kranken eine möglichst grosse Bewegungsfreiheit in 
guter Luft geboten werden muss, ist selbstverständlich, und in dieser 
überaus wichtigen Hinsicht erfüllt das hiesige Sanatorium, das geschützt 
im Kieferwalde liegt, durchaus seinen Zweck; jedem Kranken steht ein 
Parkterrain von über 1000 qm zur Verfügung. 

Besonders die auf dem Gebiete der Herzneurosen erzielten Erfolge 
sind denn auch sehr günstige, und das seit 4 Jahren in Betrieb gesetzte 
Sanatorium in Beelitz muss als ein grosser Segen für die Kranken an¬ 
gesehen werden. 

Herrn Dr. Pielicke bin ich für die Anregung zur Arbeit und für 
die gütige Unterstützung bei der Anfertigung derselben zu ergebenem 
Dank verpflichtet. 
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VII. 


Aus dem Laboratorium der I. medizinischen Klinik in Budapest. 

(Direktor: Prof. Fr. v. Koränyi.) 

Ueber experimentelle Rückenmarksveränderungen nach 

Blutinjektionen. 1 ) 

Von 

Dr. Julius Kentzler, 

Interner der Klinik. 

Ich kam bei einem anderen Versuche, wo ich den Komplementgehalt 
des Blutes in verschiedenen Stadien der Lungentuberkulose untersuchte, 
zu der eigentümlichen Beobachtung, dass bei den Tieren, welche ich zu 
meinen* Versuchen benutzte und mit Menschenblut impfte, nach einiger 
Zeit Lähmungen entstanden, welche zuerst an den Hinterbeinen auftraten, 
später höher stiegen und schliesslich den Tod der Tiere durch Lähmung 
der Atmungsmuskulatur herbeiführten. 

Bei der Sektion des ersten unter diesen Erscheinungen verendeten 
Tieres wurde keine makroskopische Veränderung in den einzelnen Organen 
gefunden: das Tier hatte nur eine etwas vergrösserte Leber, die Harn¬ 
blase war gering erweitert, in der Blase befand sich ein wenig Urin. 

Da aber diese eigentümliche Lähmung, zu welcher sich eine grosse 
Abmagerung des Tieres trotz regelmässiger Nahrungsaufnahme gesellte, 
sich nicht nur bei dem einen Tiere zeigte, sondern gesetzmässig sich auch 
bei jenen Tieren wiederholte, welche mit Menschenblut geimpft worden 
waren — ausgenommen solche, welche früher interkurrenten Krank¬ 
heiten (bei meinen Experimenten zumeist der Tuberkulose) erlagen; da 
sich ferner die Art der Lähmungserscheinungen, die Zeit, welche von 
der Impfung bis zur Lähmung verfloss und aueb andere Begleiterscheinun¬ 
gen auf eine so auffallende Weise sich wiederholten, sah ich mich ver¬ 
anlasst, mich mit dieser Sache näher zu beschäftigen. 

Ich fand in der Literatur keine diesbezügliche Angabe. Uhlen- 
huth und Moxter machten mit fremden Serumgattungen Tierversuche, 
und zwar mit Menschen-, Rind- und Pferdeserum. Sie sahen bei ihren 

1) Abgekürzt vorgetragen in der Sitzung der physiologischen Sektion des Vereins 
für Naturwissenschaften in Budapest am 20. Februar 1906. 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



158 


JULIUS KENTZLER, 


Experimenten auch das Vorkommen nervöser Erscheinungen in Form von 
Konvulsionen auftreten, woran die Tiere auch zu Grunde gingen; von 
Lähmungen sprachen sie kein Wort. Diese eine Versuchsangabe steht 
in der Literatur auch einzig und allein da, und so konnte ich meine 
Beobachtungen auch aus der Literatur nicht erklären. 

Ich habe demzufolge die Blutimpfungen nach der Beendigung des 
anderen Experimentes weiter fortgesetzt und kann von den Ergebnissen 
meiner Experimente in Folgendem berichten. 

Es muss noch vorausgesetzt werden, dass die Impfungen auf die¬ 
selbe x\rt und Weise vorgenommen worden sind, wie zuvor bei dem Tiere, 
bei welchem ich die Lähmungen zuerst bemerkt habe. Ich benutzte 
also Tiere mit gegen 2000 g Körpergewicht, denen ich in 6—8 Tagen 
10 ccm defibriniertes Menschenblut subkutan cinimpfte. 

Unter 12 Kaninchen sah ich in 7 Fällen diese Erscheinungen auf¬ 
treten, von den weiteren 5 Tieren erlagen 4 an Tuberkulose, I musste 
ich wegen eines schweren Ekzems vor der Zeit töten. 

Die Versuchsnotizen sind kurzgefasst die folgenden: 

Kaninchen I 

hatte 2800 g Gewicht. Erhielt am 7. 12. 1903 die erste, am 14. 12. die zweite, am 
21. 12. die dritte Injektion (es bekam am 28. 12. und am 4. 1. 1904 noch je eine In¬ 
jektion). Das Tier ging nach vorausgegangenen Lähmungserscheinungen am 3L 1. 
zu Grunde. Bei der Sektion hatte es 1450 g Gewicht, Lungen waren normal, die 
mesenteriellen Drüsen nicht vergrössert, Milz klein, Leber etwas hyperämisoh, die 
Diokdärme erweitert, aber keine Spuren von einer Eiterung oder Tuberkulose. 

Kaninchen II, 

1800g, wurde am 17. L, 23. 1. und 4.2. 1904 geimpft. Die ersten Spuren der Lähmung 
stellten sich am 8. 2. ein, da begann das Tier die hinteren Beine etwas nach sich zu 
ziehen. Die Lähmung schritt rasch fort, am 15. 2. erlag das Tier. Es hatte damals 
1070 g Gewicht. Bei der Sektion waren die Organe normal, Leber etwas grösser, der 
Dickdarm erweitert, mit breiartigem Kote gefüllt, ln der Harnblase befanden sich 
ca. 50 ccm Urin. Das Rückenmark zeigte makroskopisch keine Veränderung. 

Kaninchen III, 

2080 g, wurde am 23. 1., 4. 2. und 12. 2 geimpft. Die ersten Lähmungserscheinungen 
zeigten sich am 21. 2. Das Tier ging am 9. 3., wie ich selbst sah, durch Erstickung, 
von der Lähmung der Atmungsmuskulatur verursacht, zu Grunde. Gewicht war da¬ 
mals 1045 g. Die Organe w r aren normal, in der Blase ca. 200 ccm Urin. Im Rücken¬ 
marko makroskopisch keine Veränderung. 

Kaninchen IV, 

1800 g, geimpft am 21. 3., 30. 3., 5. 4. Das Gewicht war auch bei der 2. und 
3. Impfung konstant. Am 20. 4. waren die ersten Lähmungserscheinungen an einer 
leichten Parese der hinteren Beine zu beobachten, bei 1720 g Gewicht. Am 29. 4. 
waren die Lähmungserscheinungen ausgeprägter, bei 1480 g Gewicht. Am 8. 5. 
trat der Tod ein. Bei der Sektion wurde ausser der Erweiterung der Harnblase keine 
makroskopische Veränderung wahrgenommen. 

Kaninchen V, 

1750 g, geimpft am 30. 3., 5. 4., 12. 4. Das Körpergewicht war bei der 2. Injektion 
dasselbe, bei der 3. war es 1689 g. Am 20. 4. hatte es 1640 g, am 29. 4. 1610 g, 
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am 3. 5. 1560 g, am 11. 5. 1440 g. Dann ist das Tier, welches bis dahin scheinbar 
gesund war, ohne eine konvulsivische Erscheinung an dem ganzen Unterleib gelähmt 
worden und ging den anderen Tag ca. 28 Stunden nach dem Beginn der Lähmungs¬ 
erscheinungen zu Grande. Organe waren normal, in der Blase 150 ccm Harn. Dick¬ 
darm aufgebläht, im Rückmarke keine makroskopisch wahrnehmbare Veränderung. 

Kaninchen VI, 

2250 g, geimpft am 30. 8., 5. 9., 12. 9., 25. 10. Das Gewicht war am 18. 9. 2220 g, 
am 2. 10. 2050 g, am 8. 10. 2080 g, am 21. 10. 2050 g, am 29. 10. 1880 g, am 
6. 11. 1760 g, am 11. 11. 1645 g, am 15. 11. 1420 g. Die ersten Zeichen der Läh¬ 
mung stellten sich am 11.11. ein, in 8 Tagen, am 19. 11. trat der Tod ein. Es hatte 
1380 g Gewicht. Bei der Sektion wurden normale Organe, erweiterte Blase und Dick¬ 
darm, makroskopisch normales Mark gefunden. 

Kaninchen VII, 

2710 g, geimpft am 30. 8., 5. 9., 12. 9. und am 25. 9. Das Gewicht war am 18. 9. 
2750 g, am 2. 10. 2270 g, am 8. 10. 2700 g, am 20. 10. 2630 g, am 29. 10. 2175 g, 
am 31. 10. 1985 g, am 3. 11. 1600 g. Die ersten Lähmungserscheinungen zeigten 
sioh am 29. 10. Das Tier endete am 6. 11. bei 1410 g Gewicht. Bei der Sektion 
wurden normale Organe, erweiterte Blase und Gedärme, normales Mark gefunden. 

Als konstante Erscheinung war also bei den 7 Tieren eine Lähmung 
wahrzunehmen. Die Lähmung begann zumeist als eine leichte Parese 
an dem einen Hinterbein, es folgte dann eine totale Lähmung mit 
dem Ausfallen der Reflexe. Die Lähmung schritt weiter, meistens zogen 
die Tiere den Hinterleib nach sich, dann war in einigen Tagen die Läh¬ 
mung der Vorderfüsse wahrnehmbar, dem folgte dann in sehr kurzer 
Frist der Tod. 

Die Lähmung stellte sich nicht gleich, sondern erst nach einiger 
Zeit ein. Diese Zeit wurde bei dem 1. Tiere nicht beobachtet, bei dem 
zweiten traten die ersten Lähmungserscheinungen am 22., bei dem dritten 
am 29., bei dem vierten am 31. Tage, bei dem fünften am 47., bei dem 
sechsten am 61. Tage ein. 

Nach dem Eintritt der Lähmungserscheinungen ging die Abmagerung 
rascher vor sich. So verlor das Kaninchen No. IV in 9 Tagen nach den 
ersten Zeichen der Lähmung 240, das Kaninchen No. V in 4 Tagen 225, 
das Kaninchen No. Vll in 5 Tagen 575 g. Es spielt die Lähmung bei 
der rapiden Abnahme des Gewichts eine um so grössere Rolle, als die 
Nahrungsaufnahme der gelähmten Tiere durch die physiologischen 
Schwierigkeiten, mit welcher das Hinziehen des Körpers ging, geringer 
sein musste; vielleicht war die Verdauung auch nicht normal, darauf 
weist die ebenfalls konstante Erscheinung hin, dass die Tiere einen brei¬ 
artigen Kot im Dickdarm hatten, wenngleich in den Dünndärmen auch 
zusammengeballter Kot gefunden wurde. Auch wurde eine bald mindere, 
bald stärkere Harnblasenlähmung gefunden, sonst war bei der Sektion 
keine abnorme Aenderung festzustellen. 

Unter den einzelnen Organen war die Leber stets etwas hyper- 
ämisch, das Herz blieb in Diastole stehen, die Lungen waren rosafarbig, 
bei der Eröffnung des Brustkastens sich retrahierend, Milz klein, Magen 
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erweitert mit breiartigem Inhalt, Mesenterien frei, Drüsen nicht vergrössert, 
Nieren zeigten sich normal; unter dem Mikroskop wurde in den einzelnen 
Organen gar nichts Pathologisches gefunden. 

Das Rückenmark zeigte makroskopisch, wie schon gesagt, auch keine 
Veränderung. Da aber eine mikroskopische Veränderung infolge der 
Lähmungen zu vermuten war, wurde das Mark auch untersucht. Von 
7 Versuchstieren wurde das Mark von 5 Tieren untersucht. Bei dem 
Kaninchen I, das eine solche Lähmung hatte, wurde auf mikroskopische 
Untersuchung verzichtet, das Kaninchen IV wurde erst später seziert und 
konnte wegen Erweichung des Markes zur Untersuchung nicht verwendet 
werden. 

Die benutzte Färbungsmethode der einzelnen Rückenmarkspartikcl 
war die von Lenhossök modifizierte NissIsche Methode (Thionin- 
Erythrosin-Färbung), für den event. Fasemausfall wurde die Marchische 
und die von Kulsitzky-Wolters geänderte Weigertsche, und zur 
allgemeinen Orientierung auch die van Giesonsche Methode benützt. 

In den Nervenfasern wurde weder mit der Marchischen, noch mit 
der Wolterschen Methode eine Degeneration, oder ein Ausfall derselben 
sichtbar. Auch fehlten jegliche Erscheinungen, von denen man auf einen 
entzündlichen Prozess des Rückenmarks folgern konnte. Viel auffallen¬ 
der waren die Veränderungen in den Nervenzellen, die also mit den 
Lähmungen in Zusammenhang gebracht werden konnten. 

Es waren die Veränderungen, welche in mehr oder weniger hohem 
Masse in allen motorischen Zellen des Rückenmarks der befallenen Tiere 
gefunden wurden, zusammengefasst wie folgt: 

Die Nervenzellen in Stellen, wo sie am geringsten verändert waren, 
zeigten die normalen bi- und multipolaren Zellformen. Die geringste 
Abweichung bestand darin, dass die Konturen der Fortsätze etwas blasser 
wurden und in denselben auch der Schwund der Nisslschen Körperchen 
zu finden war. Solch geringe Veränderungen wurden auch in den Mark¬ 
zellen unserer Versuchstiere nur vereinzelt gefunden, am meisten noch 
bei dem Kaninchen V, welches plötzlich gelähmt wurde, und zwischen 
dem Eintreten der Lähmung und dem Tode eine so geringe Zeit bestand, 
dass es nur zu geringer Rückenmarksänderung kommen konnte. Auch 
bei diesem Tiere sind die meisten Zellveränderungen ziemlich hochgradig. 

Etwas öfter findet sich, dass neben der relativ normalen Struktur 
der Zelle eine geringere Färbbarkeit, besonders an den grösseren Zellen¬ 
teilen, sich zeigt. An diesen Stellen beginnt auch die Rarefikation der 
Nisslschen Körperchen, was ich noch später weiter auseinandersetzen 
werde. Die Zellkonturon sind aber scharf, nur die Grenzen der Fort¬ 
sätze sind mehr verwischt. 

Bei dem weiteren Fortschritte wird die Zellgrenze verschwommen, 
die Zello wird beschädigt und daher wird die vormals scharfe Zellkontur 
ungewiss. Die Zellen erleiden, auch eine Strukturveränderung. In den 
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an der Peripherie gelegenen Zellen ist keine Struktur bemerkbar, cs 
scheint, dass die in dem Zellenzentrum gelegenen Zellenteile mit einer 
homogenen, beinahe hyalingleichen, blassen Zone umgeben sind. Diese 
homogene Zone breitet sich auch auf die Fortsätze aus, obzwar die 
Zellen in diesem Stadium einen kaum bemerkbaren Fortsatz haben. Die 
Breite dieser homogenen Zone ist in den verschiedenen Zellen ungleich. 
Bald zeigte sie sich als eine feine Membran, bald nimmt sie auch den 
vierten Teil der Zelle ein. Die Zellen färben sich in diesem Stadium 
sehr blass in grauweisser oder in blasser graurosa Farbe. Es treten in 
der homogenen Zone einiger stark veränderter Zellen auch kleine Va¬ 
kuolen auf. 

Unter den einzelnen Zellbestandteilen leidet die Färbbarkeit des 
Kerns in solchen Zellen, er wird blasser, die Kerngrenze bleibt sonst 
intakt. Solche Kerne sind in Zellen sichtbar, in welchen schon eine 
dicke homogene Zone zu finden ist, in Zellen, die ihre Fortsätze ver¬ 
loren haben, sogar in Zellen, deren Grenze schon verschwommen ist. 
In den beiden letzten Fällen sind die Kerne nicht im Zentrum, sondern 
mehr peripherisch gelegen. Diese exzentrische Lagerung der Kerne er¬ 
reicht in einzelnen Fällen einen solch bedeutenden Grad, dass sie von 
dem Rande der Zelle durch eine feine, kaum sichtbare Protoplasma¬ 
schichte getrennt ist. Auch zeigen die Kerne solcher veränderten Zellen 
mehr-weniger gröbere Veränderungen. Die Färbung wird überhaupt 
blass, zuweilen in solch hohem Grade, dass sie von der Farbe der Zelle 
kaum oder gar nicht zu unterscheiden ist. Die Kerne verlieren ihre 
scharfe Grenze, werden geschwollen, dann ebenso wie die Zellen selbst 
eckig, verschwommen, und können sogar ganz verschwinden. Jedoch 
muss bemerkt werden, dass die Veränderungen der Kerne im allgemeinen 
geringer sind, als diejenigen des Stroma, und so können in verhältnis¬ 
mässig stark veränderten, fortsatzlosen Zellen öfters scharf begrenzte, 
nur etwas blässere, bisweilen exzentrisch gelegene Kerne gefunden werden. 

Das Kernkörperchen erleidet die geringsten Veränderungen. In ganz 
homogenen Zellen kann es wohl fehlen, doch kann es auch in solchen 
Zellen intensiver gefärbt erkennbar werden. Zumeist sind sie scheinbar 
intakt, färben sich gut, werden bisweilen geschwellt, oder mit eckigem 
Rande. 

Was zuletzt die Veränderungen der Nisslschen Körper anbelangt, 
sind diese neben den Veränderungen des Stroma am häufigsten zu finden, 
und zwar schwellen sie an, dann zerfallen sie in kleine Brockel, färben 
sich schlechter, zuletzt verschwinden sie ganz. Diese Veränderungen 
sind zuerst in den Fortsätzen wahrnehmbar, auch in solchen Zellen, 
deren Körnchen sich noch gut färbten, verschwanden sie schon aus den 
Fortsätzen, oder zeigen sich in ganz feinen staubartigen Körnchen. Der 
Schwund des Nisslschen Körperchens beginnt zuerst an der Peripherie 
der Zellen, von hier aus schreitet er immer mehr nach dem Zentrum 
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fort, und so entstehen solche Bilder, in welchen an der Zellperipherie 
keine Struktur mehr wahrzunehmen ist, der Kern ist aber noch intensiv 
gefärbt, zwar bisweilen etwas geschwellt, stellenweise von ganz feinen, 
anscheinend zersplitterten Körnchen umgeben. Die Körnchen können 
ganz aus der Zelle verschwinden, auch aus solchen Zellen, in welchen 
der Kern zwar minder gefärbt, aber scharf umzeichnet ist, doch kann 
in solchen Fällen das Stroma stärker verändert sein, die Kerngrenze 
kann verschwommen, ausgezackt sein. 

Die angeführten Veränderungen sind am meisten zu finden und zwar 
mehr in schwereren, als in leichteren Formen. Die zu diesen Gruppen 
gehörenden Veränderungen sind sehr verschieden, im allgemeinen kann 
behauptet werden, dass das Stroma und die Nisslschen Körperchen am 
meisten leiden und die Kernkörperchen am wenigsten. 

Die nächsten stärkeren Veränderungen zeigen sich in Verkleinerung 
der Zellen. Die eckigen, ausgezackten Zellen verlieren ganz ihre Formen, 
auch wird ihre Struktur derart verändert, dass weder die Nisslschen 
Körperchen, noch der Kern zu finden sind, öfters auch fehlt das Kern¬ 
körperchen selbst. Die Farbe der so veränderten Zellen ist sehr blass, 
kaum von der Umgebung unterscheidbar. Diese Zellen, deren Fortsätze 
nicht mehr zu erkennen sind, schrumpfen und füllen so nicht ihren vor¬ 
maligen Raum aus; öfters sind also solche Bilder zu finden, wo an 
einigen Stellen nur rudimentäre, geschrumpfte, strukturlose, homogene 
Zellen zu sehen sind, oder öfters nur Teile derselben, welche nach 
bröckligem Zerfall auch gänzlich aufgelöst werden können und deren 
übriggebliebene Reste als feine bröcklige, strukturlose Gebilde aufzufinden 
sind. Endlich verschwinden die Zellen ganz und demgemäss stellt sich 
eine auffallende Zellarmut ein. 

Alle diese Zellveränderungen sind grösstenteils in den sakro-lumbalen 
Segmenten zu sehen. An diesen Stellen ist die Zahl der Zellen dem¬ 
gemäss auch am kleinsten. Von dem Segmente aus angefangen: Je 
höher wir steigen, desto kleiner sind die Veränderungen in der Zeilen¬ 
zahl, auch die Zahl der ganz homogenen Zellen nimmt ab. Eine ganz 
normale Zelle ist aber in keinem Segmente zu finden, es zeigten sich 
auch in dem am wenigsten veränderten Segmente in den peripherischen 
Teilen des Vorderhornes 1—2 oder auch mehrere ganz homogene, 
strukturlose oder gar in Atrophie übergegangene Nervenzellen. 

Bisher wurden meine experimentellen Versuche immer auf dieselbe 
Weise vorgenommen. Es wurden Tiere ziemlich gleichen Gewichtes zu 
Versuchen benutzt, sie bekamen in ziemlich gleichem Zeiträume die 
gleiche Menge von derselben Blutart. Da ich aber das Blut bisher 
aus dem plazentalem Blute von Gebärenden nahm, entstand mit Recht 
die Frage, ob im Blute der Gebärenden nicht ein bisher noch unbekannter, 
doch ein so stark wirkender Stoff vorhanden war, welcher jene degene- 
rativen Zellveränderungen bei den Versuchstieren verursachte, oder das 
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eingeimpfte fremde Blut selbst die Ursache des Ablebens der unter ge¬ 
wissen Erscheinungen zugrunde gegangenen Tiere war. 

Zur Beantwortung dieser Frage habe ich meine Experimente in 
folgender Weise fortgesetzt. 

Ich habe wieder Kaninchen des gleichen Gewichtes wie bei den 
vorigen Experimenten benutzt, denen ich in den gleichen Zeiträumen 
wieder 10 ccm des zur Untersuchung dienenden Blutes subkutan ein¬ 
geimpft habe. Jedoch benutzte ich jetzt ausser Menschenblut, welches 
wieder von Gebärenden genommen wurde, auch Rinder- und Schweine¬ 
blut, auch Blut von Kaninchen, letzteres um zu sehen, ob das Blut 
derselben Tiergattung auch dieselben Veränderungen nach sich ziehen 
werde. 

Die Ergebnisse dieser Versuchsreihe sind die folgenden: 

Kaninchen VIII, 

2315 g, wurde mit Mensohenblut am 6. 12., 13. 12., 21.12. geimpft. Das Gewicht 
war am 13. 12. 2140, am 21. 12. 2210 g; 31. 12. 2305 g, 10. 1. 1905 2110 g, 17. 1. 
1970 g, 24. 1. 1670 g. Es zeigte sich an den hinteren Beinen eine geringe Parese. 
Am 29. 1. hatte es 1485 g, am 4. 2. 1365 g Gewicht. Am 7. 2. endete es unter 
zunehmenden Lähmungserscheinungen mit 1280 g Körpergewicht. Die ganze Gewichts¬ 
abnahme betrug 1235 g, davon fallen 390 g auf die Zeit, welche seit den ersten 
Lähmungserscheinungen verflossen ist. Die Lähmung trat am 49. Tage nach der 
Impfung ein, und das Tier erlag am 63. Tage nach der ersten Impfung, 14 Tage 
nach den ersten Lähmungserscheinungen. Bei der Sektion wurden die Organe normal 
befunden, der Dickdarm und die Harnblase erweitert, das Rückenmark zeigte sich bei 
der makroskopischen Untersuchung normal. 

Kaninchen IX, 

2140 g, wurde mit defibriniertem Rinderblute am 2. 12. u. 10. 12. geimpft. Das 
Gewicht betrug am 10. 12. 1985 g, am 13. 12. 1760 g. Das Tier wurde auf beiden 
hinteren Extremitäten gelähmt und starb am kommenden Tage. Es wog nur noch 
1690 g. Die ganze Gewichtsabnahme betrug 450 g. Die Lähmung trat plötzlich am 
12. Tage in der Nacht ein, sie machte rasche Fortschritte und endete mit dem Tode 
des Tieres in ca. 36 Stunden. Die Sektion wies ausgenommen die Erweiterung des 
Dickdarmes und der Harblase, die ca. 50 ccm Harn enthielt, weder in den Organen, 
noch im Rückenmarke etwas Abnormes auf. 

Kaninchen X, 

2390 g, wurde auch mit Rinderblut am 3. und 10. 12. geimpft. Das Gewicht war 
am 10. 12. 1865 g. Am 11. 12. war eine leichte Parese am linken Hinterbein zu 
bemerken. Am 13. 12. endete das Tier an schwerer Dyspnoe, verursacht durch die 
Lähmung der Atmungsmuskulatur, begleitet von starken Konvulsionen. Es hatte ein 
Gewicht von 1705 g. Die ganze Abnahme betrug 685 g. Die Lähmung ging rasch 
vorwärts und tötete das Tier in 3 Tagen. Die Sektion wies ausser der Erweiterung 
des Dickdarmes und der Harnblase niohts Abnormes auf. 

Kaninchen XI, 

2405 g, wurde mit defibriniertem Schweineblut am 4. und 13. 12. geimpft. Das 
Gewicht betrug am 13. 12. 1810 g. Es zeigten sich am 14. 12. die ersten Lähmungs¬ 
erscheinungen an den hinteren Beinen bei 1765 g Gewicht. Das Tier ging am 19. 12. 
zugrunde; es hatte 1320 g Körpergewicht. Der gesamte Gewichtsverlust betrug 985 g, 
von welchem auf die von der ersten Erscheinung der Lähmung gerechneten 5 Tage 
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445 g fallen. Bei der Sektion waren die Organe normal, eine Blähung des Dickdarms 
und Erweiterung der Blase war zu konstatieren. 

Kaninohen XU, 

1925 g. Wurde auch mit Schweineblut am 4., 12. und 21. 12. geimpft. Das Ge¬ 
wicht war am 12. 12. 1845 g, am 21. 12. 1885 g. Es bildeten sich aber Geschwülste 
bei dem Tiere, welches am 14. 1. 05 an Tuberkulose erlag, daher wurde es zür 
Untersuchung nicht benutzt. 

Kaninchen XUI, 

2230 g. Wurde mit defibriniertem Kaninchenblut am 29. 11., 6. 12. und 20. 12. 
geimpft. Das Gewioht betrug am 6. 12. 2215 g, am 20. 12. 2150 g, am 31. 12. 2115 g, 
am 10. 1. 05 2070 g. Am 15. 1. trat eine leichte Parese des rechten Hinterbeines auf 
bei 1960 g Gewicht. Am 20. 1. starb das Tier. Es hatte 1625 g Körpergewicht. Der 
ganze Gewichtsverlust war 605 g, davon fallen 335 g auf die Zeit nach dem Auftreten 
der ersten Lähmungserscheinung. Bei der Sektion wurde ein geblähter Dickdarm, 
eine erweiterte Blase mit 80 ccm Inhalt, sonst nichts Abnormes gefunden. 

Kaninchen XIV, 

1895 g. Wurde auch mit Kaninchenblut am 9. 12. und 26. 12. geimpft. (Das Tier 
bekam nach der zweiten Injektion keine weitere, denn, wie ich sah, starben die mit 
Rinder- und Schweineblut geimpften Tiere rasch schon nach der zweiten Injektion.) 
Das Gewicht des Tieres war am 26. 12. 1835 g, am 31. 12. 1815 g, am 10. 1. 05 
1750 g, am 18. 1. 1705 g. Da zeigte sich die erste Erscheinung einer Lähmung an 
dem rechten Hinterbeine. Gewicht war 1590 g. Am 26. 1. verendete das Tier, es hatte 
1480 g Gewicht. Die ganze Abnahme betrug 415 g, von welchen 275 g auf die von 
der ersten Lähmungserscheinung bis zum Tode verflossene Zeit fielen. Die Sektion 
zeigte ausser der Erweiterung des Dickdarmes und der Harnblase nichts Abnormes. 

Bei der histologischen Untersuchung wurden die schon erwähnten 
Härtungs- und Färbungsmethoden angewandt. Die Ergebnisse waren 
wie folgt: 

Es wurden keine normalen Zellen in den Vorderhörnern des Markes 
gefunden. Die Zellen waren teilweise ganz zu Grunde gegangen, teil¬ 
weise nur in verschiedenem Masse geschädigt, und zwar wiesen die peri¬ 
pheren Teile der Zellen die grössten Veränderungen auf. Die Zellen 
zeigten auch da eine geringere Färbbarkeit, die Konturen waren ver¬ 
schwommen, die Nisslschen Körperchen, besonders an der Peripherie 
der Zellen, wurden aufgelöst oder waren bröcklig zerfallen, eventuell 
nur geschwellt. Der Kern färbte sich blasser, wurde eckig oder homo¬ 
genisierte sich total. Die wenigsten Veränderungen wiesen noch die 
Kernkörperchen auf, welche öfters keine Abnormität zeigten. Die stärk¬ 
sten Veränderungen wurden auch bei dieser Versuchsreihe in den sakro- 
lumbalen Segmenten gefunden, von welchen nach aufwärts, wie bei der 
früheren Serie, die Veränderungen geringerer Art waren. 

Diese Versuchsreihe also bestätigt jene Annahme, dass in der 
früheren Serie das Blut selbst als eine Ursache der pathologischen Ver¬ 
änderungen zu betrachten ist, und jener Umstand, dass das Blut von 
Gebärenden stammte, konnte keinen wesentlichen Einfluss haben. Von 
den einzelnen Blutgattungen schien das Rinderblut die grösste Wirksam¬ 
keit gehabt zu haben. Die beiden mit dieser Blutgattung geimpften 
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Tiere gingen in wenigen Tagen nach der zweiten Infektion zu Grunde, 
das mit Kaninchenblut geimpfte Tier hingegen bekam erst nach längerer 
Zeit die ersten Lähmungserscheinungen. 

Diese experimentellen Ergebnisse besitzen ausser ihrem pathologi¬ 
schen auch noch ein klinisches Interesse. Die Impfungen wurden näm¬ 
lich mit Vollblut unternommen und kann von diesen Tatsachen noch 
nicht festgestellt werden, wie viel auf die Rechnung der Blutzellen und 
wie viel auf die des Serums entfallen. Wenn das Serum allein ähnliche 
Veränderungen zu stände bringen kann, so hat es um so eher ein kli¬ 
nisches Interesse, da in neuerer Zeit in der Serotherapie Meinungen auf¬ 
tauchten, nach welchen bei infektiösen Krankheiten das Einfuhren einer 
grösseren Dosis Normalserums (sogar 1500—2000 g) empfohlen wurde; 
es könnte die in den kranken Organismus eingeführte grössere Menge 
des Serums auch solch’ schädliche Nebenwirkungen haben, die bei dem 
Einfuhren einer eventuell grösseren Dosis Serums zur Vorsicht mahnen 
könnten. 

Diese Frage habe ich in der Weise entschieden, dass ich Tiere 
bloss mit Serum impfte, mit solchen Sera, welche nach der Gerinnung 
des Blutes entstanden und infolgedessen keine Blutzellen enthielten. Die 
Tiere erhielten teils subkutan, teils intraperitoneal auch in 7—8 tägigen 
Intervallen 10 ccm des zu den Experimenten benutzten Schweineserums. 
Die Tiere zeigten nach den Impfungen keine Veränderungen, das Körper¬ 
gewicht nahm kaum ab, es entstand sogar in mehreren Fällen eine Ge¬ 
wichtszunahme. Es zeigten sich bei diesen Tieren keine Lähmungs¬ 
erscheinungen, während bei den zu gleicher Zeit zur Kontrolle dienenden, 
mit Blut geimpften Tieren sowohl der Gewichtsverlust, als auch die 
Lähmungserscheinungen auftraten. Ein mit Serum geimpftes Tier wurde 
einen Monat nach der letzten Impfung durch Verbluten getötet, das 
Mark untersucht. Das Ergebnis war vollständig negativ, es wurden in 
den Nervenzellen keine Veränderungen gefunden. 

In letzterer Zeit (1905) erörterte Sahli derartige Veränderungen. 
Er, wie auch Uhlenhuth und Moxter sahen im Marke der Versuchs¬ 
tiere kleinere oder grössere Zellendegeneration, jedoch solch’ bedeutende 
Veränderungen, welche, wie in meinen Fällen, eine totale Paraplegie, 
sodann aufsteigend die Lähmung der gesamten Muskulatur hervorgebracht 
hatten, haben sie auch nicht beobachtet. 

Bei meinen Versuchen fand ich nie eine so starke toxische Wir¬ 
kung des Serums, und also können die bei den mit Blut geimpften 
Tieren entstandenen Lämungen nur auf Rechnung der Blutzellen zurück¬ 
geführt werden. 

Sehr interessant ist bei diesen Tieren das rapide Eintreten der 
Kachexie um so mehr, da die Abmagerung und deren schneller Fort¬ 
schritt bei den mit Blut geimpften Tieren immer zu beobachten war, 
während sich bei den mit Serum geimpften Tieren sogar eine Gewichts- 
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Zunahme einstellte, wie auch bei den Tieren, die mit Milch und Eiweiss 
geimpft wurden und bei denen — worauf ich noch zurückkommen 
werde — sich die Lähmungen ebenfalls nicht einstellten. Wir können 
das Eintreten der Kachexie nicht erklären, ebenso wenig wie die bei 
den verschiedenen infektiösen Krankheiten, bei bösartigen Geschwülsten 
oder bei einzelnen Konstitutionskrankheiten. In unseren Versuchen 
konnte nur von einer in dem Nervensysteme lokalisierten Krankheit die 
Rede gewesen sein, und der Umstand, dass mit dem Eintreten der Pa¬ 
ralysen auch zugleich die Gewichtsabnahme sich zeigte, welche dann 
parallel mit den Nervenerscheinungen fortschreitet, ermöglicht die An¬ 
nahme, dass beim Eintreten der Kachexie dem Nervensysteme eine be¬ 
deutende Rollo zukomme. Infolge mangelhafter Ernährung entstandene 
Kachexie kann in diesen Fällen um so weniger angenommen werden, da 
die Tiere, so lange sie ihren Körper bewegen konnten, sich gut nährten. 
Es wurden im Magen der sezierten Tiere regelmässig auch unverdaute 
Nahrungsreste gefunden; dies und jener Umstand, dass ich in anderen 
Organen keine Veränderung gefunden habe, berechtigen zu der Annahme, 
dass die Kachexie teilweise auch von dem Nervensystem beeinflusst 
werden muss. 

Die eingeführten Blutkörperchen wurden in dem fremden Tierkörper 
aufgelöst. Da die Blutkörperchen nicht die Fähigkeit besitzen, durch 
ihre Vermehrung toxische Produkte zu erzeugen, wie es bei den Bakterien 
der Fall ist, denn ihre Vermehrung erfolgt durch Ersatz der zu Grunde 
gegangenen Zellen und nicht durch eine Mitose, so können wir nicht 
anders annehmen, dass durch ihre Auflösung solche Stoffe in den Or¬ 
ganismen erzeugt wurden, welche eine den Bakterienendotoxinen ent¬ 
sprechende Wirkung ausüben. Das kann auf zweierlei Art geschehen. 
Einerseits so, dass der durch die Auflösung der Zellen frei gewordene 
Zelleninhalt direkt eine Giftwirkung ausübt, oder die eingeführten Zellen 
im Tierkörper einen Stoff produzieren, welcher diese Veränderungen her¬ 
vorruft; an dieser Wirkungsart nehmen die eingeführten Blutzellen selbst 
keinen aktiven Anteil an der Vergiftung, sie spielen nur eine Vermitt¬ 
lungsrolle. Dies könnte um so eher angenommen werden, da nach der 
Einführung der Blutzellen im Tierkörper gewisse Stoffe nachgewiesen 
werden können, welche dort früher nicht vorhanden waren (um nichts 
Anderes zu erwähnen, die speziell auf die eingeführte Blutzellenart wir¬ 
kende Lösungskraft des Serums); es kann daher auch das Entstehen 
eines Giftstoffes begreiflich erscheinen, obzwar dieses bis jetzt noch nicht 
beobachtet wurde. 

Zur Entscheidung dieser Frage wurde eine solche experimentelle 
Versuchsanordnung gewählt, dass das zur Einführung bestimmte Blut 
durch ein hämolytisches Serum in vitro aufgelöst wurde und so nur die 
filtrierten, also nur in dem Innern der Zellen sich befindlichen Stoffe 
eingeimpft wurden, von dem Standpunkte ausgehend, dass nach den bis- 
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herigen Versuchen die Endotoxine den Organismus nicht zur Bildung von 
Gegenkörpern anregen können; wenn die Lähmungen, die Marksverände¬ 
rungen sich jetzt auch einstellen würden, so können diese nicht den im 
Organismus neugebildeten Stoffen, sondern den eingeführten und so direkt 
toxisch wirkenden Stoffen zugeschrieben werden. 

Ich nahm deshalb am 3. März ein 760 g wiegendes Meerschweinchen, welchem 
ich 10 ccm einer solchen Lösung einimpfte, welche eine 5proz. Blutzellenemulsion 
enthielt und welche vorher durch mehrfaches Waschen und Zentrifugieren von seinem 
eigenen Serum befreit wurde. Das Emulgieren der Blutzellen wurde durch eine 
0,85proz. NaCl-Lösung, also durch isotonische Salzlösung vorgenommen. (Ich gab 
zu dieser Emulsion 1 ccm des inaktiven, stark hämolytischen Kaninchenserums und 
als Komplement 1 ccm normales frisches Kaninchenserum. Naoh einigen Stunden 
trat eine vollständige Lösung der Erythrozyten ein.) Die Lösung wurde durch ein 
Tonfilter filtriert und damit subkutan die Tiere geimpft. Nach der Injektion trat keine 
Reaktion ein, das Tier schien vollständig gesund zu sein, in den ersten Tagen nahm 
es auch an Gewicht zu; so hatte es am 6. März 785 g. Am 23. März, wo es 625 g 
wog, wurde das Tier wiederholt geimpft. (Ich habe früher bei mit Typhusendotoxinen 
geimpften Tieren wahrgenommen, dass der Tod sich nach einer wiederholten Endo¬ 
toxininjektion rascher einstellt.) Diesmal wurde das Tier mit 15 ccm eines 20proz. 
Blutzellen-Emulsionfiltrats geimpft. Am 26. März, morgens, zeigten sich die ersten 
Spuren einer Lähmung. Das Tier war nicht mehr so flink, auf die Seite gelegt, steht 
es etwas schwerer auf, es führt besonders mit den Hinterbeinen schwerfällige Be¬ 
wegungen aus. Es batte damals 575 g Körpergewicht. Nachmittags wurde die 
Lähmung ausgesprochener, das Tier konnte sich, auf die Seite gelegt, nicht erheben, 
konnte die Hinterbeine nicht bewegen, nach Zwicken derselben bewegte es die vor¬ 
deren Extremitäten. Das Atmen war normal, es zeigte sich keine Dyspnoe. Abends 
war auch an den Vorderfüssen eine leichte Parese bemerkbar. Am folgenden Tage, 
morgens, lag das Tier unbeweglich, die Extremitäten waren schlaff; später stellte 
sich Dyspnoe ein und nach */ 4 Stunde, vormittag um Uhr» K* n K das Tier 
zu Grunde. 

Bei der Sektion waren die Organe normal, Harnblase erweitert, Milz klein. 
Histologisch wurden im Rückenmarke folgende Veränderungen gefunden: Die Zellen 
waren blasser gefärbt, an Zahl wiesen sie nur eine kleine Verminderung auf, aber die 
Struktur der Zellen zeigte eine grössere Veränderung. In vielen Zellen wurde über¬ 
haupt keine Struktur gefunden. In anderen Zellen ist das Kernkörperohen das ge¬ 
sundeste, der Kern ist blass, öfters exzentrisch gelegen, die Konturen sind in einigen 
Zellen eckig. Die Nissl’schen Körper fehlen in den meisten Fällen, wo sie zu finden 
sind, zumeist im Zentrum der Zelle, sind sie zerfallen. Die Zellen selbst haben 
öfters keine Fortsätze, sie sind öfters eokig; es zeigen sich auch Vakuolen in einigen 
Zellen. 

Die eingetretene Lähmung und die typischen Veränderungen des 
Rückenmarkes also berechtigen zu der Annahme, dass der giftig wirkende 
Stoff sich im Innern der Blutkörperchen befand und erst nach der Auf¬ 
lösung derselben in die Zirkulation geriet. In Analogie mit den Bakterien¬ 
endotoxinen müssen wir im Zellenleibe befindliche toxische Stoffe Zyto- 
endotoxine annehmen, deren Wirkung sich in der Weise zeigt, dass sie 
eben zu den motorischen Zellen des Nervensystems starke Affinität be¬ 
sitzen. Wir müssen diese Wirkung für eine spezifische betrachten, zwar 
nicht in der Art, wie früher Goldscheider und Flatau sie sich be- 
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züglicli des Tetanustoxins vorgestellt haben, sondern derart, dass die 
Endotoxine speziell für die Nervendemente eine Affinität besitzen und 
zu anderen Körperzellen keine Neigung zeigen. 

In unseren Versuchen sind besonders diejenigen Angaben interessant, 
welche durch Einimpfen von Kaninchenblut in Kaninchen gefunden worden 
sind. Die entstandene Lähmung, die Zerstörung der Markzellen beweist, 
dass auch die Zellen gleicher Tiere unter gewissen Verhältnissen imstande 
sind, eine schädliche Wirkung auszuüben. Und diese Schädlichkeit ist 
von der nach Einführung anderer Blutarten hervorgerufenen nicht ver¬ 
schieden. 

Ein Umstand könnte zu denken geben, der bei allen Versuchen sich 
wiederholte. Wir benutzten zu allen unseren Versuchen das Blut, welches 
schon den Organismus verlassen hatte; zwar wurde es immer frisch be¬ 
nutzt, so dass zwischen Blutentnahme und den Injektionen nur wenige 
Stunden verstrichen, manchmal noch kürzere Zeit, z. B. bei Kaninchen¬ 
blutinjektionen war nur ein l / 2 - s / 4 ständiger Zeitraum vorhanden, und 
so konnte von Zersetzung und von der Bildung von Zersetzungsprodukten, 
wenigstens in einer grösseren Menge nicht die Rede gewesen sein. Aber 
der Umstand selbst, dass die Blutzellen aus dem geschlossenen Röhren¬ 
system von normaler Körpertemperatur in der Luft auf tiefere Temperatur 
gelangen, könnte die Ursache einer solchen Veränderung der Blutzellen 
sein, welche in einer gewissen Menge giftig einwirken könnten. Aber 
wenn wir an die Bluttransfusion zurückdenken, wo das Blut von einem 
Tiere in das andere, von Blutgefässen direkt in Blutgefässe eingeführt 
wurde, und die Tiere trotzdem zu Grunde gingen, welcher Umstand eben 
die Bluttransfusionen als fraglich darstellte, so verliert auch dieser Wider¬ 
spruch seine beweisende Kraft. 

Es können für eine Endotoxinwirkung auch andere Tatsachen ange¬ 
führt werden. Dafür sprechen erstens die negativen Ergebnisse der 
Scrumimpfungen, dafür sprechen auch die Resultate jener Impfungen, 
welche mit Eiweiss und Milch ausgeführt worden sind. 

Mit Kuhmilch wurden mehrere Tiere geimpft. Eins derselben bekam 
6 Injektionen, insgesamt 60 ccm Milch. Das Serum hatte eine sehr 
hohe, über 50000 wertige Präzipitationsfähigkeit. Die erste Impfung 
wurde vor 3 Monaten vorgenommen; das Tier wurde zwecks anderer 
Untersuchung verblutet, an Körpergewicht hatte es nichts verloren. Das 
zweite Tier bekam ebenfalls 60 ccm Kuhmilch, das Tier lebt noch jetzt 
und nahm ebenfalls nicht ab; das dritte Tier wurde vor 4 Monaten ge¬ 
impft und hat 545 g zugenommen. 

Ein mit Eiweiss geimpftes Tier bekam auch vor 3 Monaten die 
erste Injektion, seitdem noch 5, insgesamt 60 ccm Eiweiss; das Tier 
lebt jetzt noch, hat 220 g zugenommen. 

Nach Schweineserumimpfung (30 ccm) sah ich auch eine Gewichts¬ 
zunahme von 75 g. 

Lähmungen traten in keinem Falle ein. 
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Die Präzipitationsfähigkeit der Sera von diesen Tieren wurde in 
allen Fällen erzeugt, und so ist es klar, dass in diesen Fällen der ein¬ 
geführte fremde Stoff keine solche Wirkung hatte, wie dies bei den Blut¬ 
impfungen zu beobachten war, wo auch bei den Kontrollversuchen, welche 
neben den mit Milch usw. vorgenommenen Impfungen auch immer durch¬ 
geführt wurden, ausser den Lähmungen in kurzer Zeit eine Gewichts¬ 
abnahme von 720, 465, 550 g ?u beobachten war. 

Bei Blutimpfungen kann infolge des im Blut selbst befindlichen 
Serums eine Präzipitinstoffbildung im Blut der Versuchstiere nachgewiesen 
werden, wovon ich bei meinen Experimenten selbst mich überzeugte. 
Diese Präzipitinbildung konnte nur das Serum hervorrufen, denn mit ge¬ 
waschenen Blutzellen kann wohl eine Immunisierung der Tiere, nicht 
aber die Bildung von Präzipitinstoffen, hervorgerufen werden. Die Serum¬ 
impfung, wie wir sahen, verursachte keine degenerative Veränderung des 
Rückenmarkes und deshalb müssen die Veränderungen den nach der 
Auflösung der Blutzellen entstandenen Endotoxinen zugeschrieben 
werden. 

Es spricht teilweise für die Wirkung neu entstandener Stoffe das 
zeitweilige Auftreten der Lähmungen. Die Immunstoffe pflegen ihr 
Maximum nach der 2. bis 3. Impfung zu erreichen und es zeigen sich 
auch in dieser Zeit die Paralysen. Man könnte annehmen, dass diese 
chemisch noch gar nicht — auch in ihren biologischen Funktionen nur 
kaum gekannten Stoffe, gegen die jetzige Annahme desorganisierend wirken, 
und diese Wirkung eben in der Zerstörung der empfindlichen Nerven- 
elemente sich zeigt. Es ist auch denkbar, dass diese Stoffe nur bei 
Hyperproduktion diese Zerstörung bewirken, deshalb träte die Wirkung 
nur dann ein, wenn vielleicht die Immunstoffe ihre maximale Bildung 
erreicht hätten und nachher eine Hyperproduktion sich eingestellt hätte. 
Dieses zeitweilige Auftreten der Lähmungen kann aber auch durch eine 
Endotoxinwirkung erklärt werden. Es ist bekannt, dass z. B. bei Tetanus 
nur nach Verlauf einer gewissen Inkubationszeit jene Toxinzellenverbin¬ 
dungen sich einstellen, welche, wenn sie schon einmal entstanden sind, 
zur Zerstörung der Zellen führen. Diese Inkubation kann auch bei 
unseren Versuchen zugegen sein, wie sie auch bei den Fällen von Ver¬ 
suchstetanus zugegen ist; es verlieren während dieser Zeit die Nerven¬ 
zellen ihre normale Funktionsfähigkeit, es zeigen sich während dieser 
Zeit jene Destruktionswirkungen der Toxine, welche nach Zerstörung 
einer bestimmten Zahl von Nervenzellen auch in äusseren Merkmalen — 
in Lähmungen — sich kennzeichnen. 

Zuletzt können für eine Endotoxinwirkung jene Versuche sprechen, 
welche mit Bakterienendotoxinen ausgeführt worden sind.. Von den 
vielen Autoren, die diesbezügliche Angaben geliefert haben, war unter 
den ersten Marinesco, der auch eine giftige Wirkung des Tetanustoxins 
auf die motorischen Markzellen beschrieb, und dessen Beobachtungen 
von mehreren Seiten bestätigt worden sind, so u. a. von H. Claude, 
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Courmont-Do ycn-Paviot,Vincenzi, Goldscheid er-Flat au, Hunter, 
Joukowsky etc. 

Früher sind diese Veränderungen für Tetanus spezifisch gehalten 
worden, Goldscheider und Flatau hielten sogar diese Degenerationen 
speziell für Tetanustoxine. Später wurden aber ähnliche Degenerationen 
auch bei anderen bakteritischen Infektionen veröffentlicht. So z. ß. bei 
Diphtherie (Murawjeff, Rist, Thomas, Luziada-Pachioni, Donnagio, 
ßatton, Babonieux, Fowlerton, Enrigues-Hallin etc.), bei Tollwut 
(Ivanoff, Schaffer, Gianturco, Beck, Orlowszky, Babes, Golgi, 
Germano-Capoblanco, Nagy etc.), bei Pest (Babes-Levaditi, 
Lugaro), bei Pneumokokkeninfektion (Tizzoni-Pannichi, Daddi), 
nach Blattern (Spiller), bei Typhus (Caterina, Long-Nichol), bei 
Karbunkel (Sclavo), bei puerperaler Sepsis (Caterina), bei Pyocyaneus- 
infektion (Charrin) etc., und so war es natürlich, dass durch die Be¬ 
obachtungen, welche teils bei Experimenten, teils am Krankenbette ge¬ 
macht wurden, die Spezifität verschwand, und es konnte nur soviel fest¬ 
gestellt werden, dass die ßakterientoxine in gewissen Verhältnissen die 
motorischen Zellen des Markes befallen und diese derartig lädieren, dass 
es zu einer Lähmung kommt. 

Von diesen Giftstoffen scheinen zumeist jene Toxine an derartigen 
Veränderungen sich zu beteiligen, welche in den Bakterienleibern sich 
befinden. Dies erläutern auch jene Versuche, welche mit getöteten 
Bakterien ausgeführt wurden, wo das Toxin nur nach Auflösung der 
Bakterien in vivo in den Kreislauf gelangen konnte, wo wir also für die 
Ursache der durch Bakterienirapfung entstandenen Lähmungen eine Endo¬ 
toxinwirkung annehmen müssten, und wofür ich selbst experimentelle 
Beweise besitze. 

Diese Experimente wurden einerseits mit Bakterien unternommen, 
welche zwar aus einem anderen Grunde auf immunisierte Tiere verimpft 
wurden und im Körper der Versuchstiere aufgelöst Worden sind, anderer¬ 
seits mit Bakterien, welche in den Kulturen schon eine Autolyse erlitten 
haben; solche Tiere überliess mir der mit denselben arbeitende Herr 
Dozent Dr. Detre aus Gefälligkeit, wofür ich auGh an dieser Stelle 
meinen Dank abstatte. Diese Tiere wurden mit Anthraxbazillen geimpft. 
Die Veränderungen traten, wie ich es genauer schildern werde, in der 
typischen Zeit auf. 

Eine andere Serie der Versuchstiere wurde mit Typhusbazillen¬ 
endotoxin geimpft und zwar auf die Weise, dass die Typhusbazillen 
der Wirkung von Typhuskranken stammenden inaktiven Blutserums und 
normalen Kaninchenserums ausgesetzt wurden, wobei von den zwei 
wirkenden Agentien das inaktive Menschenserum die Rolle des Ambo¬ 
zeptors und das Kaninchenserum die des Komplementes spielte, und 
nach deren Einwirkung die Bakterien aufgelöst worden sind. Hierüber 
habe ich in einem Versuche anderer Art, welchen ich mit Dr. Elischer 
gemeinschaftlich durchgeführt habe, schon berichtet, ich erwähne es nur 
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deshalb, weil ich es bei der Herstellung der Endotoxine zur Erklärung 
nötig finde. Die aufgelösten, Bazillengifte in sich bergenden Bakterien- 
serumgemische wurden durch Tonfilter filtriert, durch welche, wie be¬ 
kannt, nur die aufgelösten Toxine, nicht aber die Bakterienleiber passieren 
können. In diesen Fällen konnte von durch Bazillen gebildeten Toxinen 
um so weniger die Rede gewesen sein, da die Bazillen aus einer 
16 ständigen Kultur stammten, wo noch fast keine Toxine sich bilden 
konnten. Ich benutzte ausserdem die Bazillen in einer so starken Ver¬ 
dünnung (Bazillen 1 :500, von denen 0,5 ccm auf die Menge 0,5 ccm 
des Komplementes und auf 1 ccm des Ambozeptors kamen, wurden 
immer benutzt), dass das von den Bakterien hervorgerufene Toxin nur 
in einer so minimalen Menge sich vorfinden konnte, dass so starke Ver¬ 
änderungen, welche im Marke der Versuchstiere gefunden worden sind, 
den Bakterien nicht zugeschrieben werden konnten. 

Zu Versuchstieren dienten in diesen beiden Serien, ausgenommen 
einen Fall, nicht Kaninchen, sondern Meerschweinchen. 

Es standen mir von den mit Anthraxbazillen geimpften Tieren drei 
zur Verfügung und zwar ein Kaninchen und zwei Meerschweinchen. 

Tier I (Kaninchen, 1250 g). 

Wurde am 6. 11. 04 mittags um 12 Uhr mit 2 com des Anthraxvaccin No. 167 Detre 
geimpft. Am 7. 11 mittags um 12 Uhr erhielt es 4 / 6 Oese einer 24stündigen Anthrax- 
bouillonkultur. 

Das Tier verendete am 16. 11 vormittags 10 Uhr unter Lähmungserscheinungen. 
Bei der Sektion war keine lokale Reaktion vorhanden, die Axillardrüsen waren klein, 
Milz nicht vergrössert, Harnblase erweitert. Mikroskopisch wurden in der Milz Blut¬ 
gerinnsel und Phagozyten gefunden. Bakterien konnten weder in Milz noch ander¬ 
wärts nachgewiesen werden. Die geimpften Kulturen blieben steril. 

Das Kontrolltier dieses Versuches bekam in derselben Zeit (Kaninchen, 1650 g) 
4 / ß Oese derselben Anthraxbouillonkultur, ohne dass es mit Immunserum früher be¬ 
handelt gewesen wäre. Das Tier erlag in b l j 2 Tagen. An der Stelle der Injektion 
trat ein starkes Oedem ein, Milz war gross, mit ungemein viel Bazillen. Die an¬ 
gelegten Kulturen waren positiv. 

Tier II (Meerschweinchen, 409 g). 

Wurde am 10. 2. 05 mit 0,40 ccm einer b l / 2 Monate alten Anthraxkultur No. 1 Detre 
geimpft. Das Tier ging am 17. 2. abends unter Lähmungserscheinungen zugrunde. 
Es hatte 270 g an Gewicht. Lokal wurde bei der Sektion nichts Abnormes gefunden. 
Leber war gelb, Milz atrophisch, Harnblase erweitert. Mikroskopisch wurden in der 
Leber und in der Milz viele, mit Blutgerinnseln und Blutzellen beladene Phagozyten 
gefunden. In den Lungen war keine Abnormität vorhanden. Das Blut zeigte eine 
Dissolution. Anthraxbazillen konnten nicht nachgewiesen werden, auch die angelegten 
Kulturen blieben steril. 

Tier III (Meerschweinchen, 500 g). 

Wurde am 1. 2. 05 abends um X / 2 S Uhr mit einer durch 2 ccm Agaremulsion ver¬ 
stärkten b x / 2 Monate alten Anthraxbouillonkultur No. 1 geimpft. Am 6. 3. wurde das 
Tier auf beiden Hinterbeinen gelähmt. Am 7. 3. zeigte es eine Gewichtsabnahme von 
300 g, und erlag am 8. 3. Lokal wurde bei der Sektion eine kleine Injektion gefunden, 
die inguinalen Drüsen waren hyperämisch, die Plaques der Gedärme etwas erhaben, 
mit zirkumskripter Injektion umgeben. Milz war klein, atrophisch, Leber gelb, in den 
Lungen eine beiderseitige Lobularpneumonie. Mikroskopisch fanden sich in der Milz 
viele grünlichgelbe, frei oder in Makrophagen eingeschlossene Blutpigmente. Aus der 
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Milz and Blat angelegte Kultaren fielen negativ ans, in den von den Langen geimpften 
Kulturen worden 1—2 Anthraxbazillenkolonien, nebenbei eine Aussaat von einer bei 
Meerschweinchen öfters vorkommenden Diplokokkenart gefunden. 

Es wurden mit Typhusendotoxin 5 Meerschweinchen geimpft, 
von denen 4 zur histologischen Untersuchung dienten. 

Tier t, 255 g. Wurde am 3. 1. 05 mittags 12 Uhr mit 2 ccm Endotoxingemiscb 
geimpft. Die Lähmung trat am 28.1. vorm, ein, es hatte 145 g Gewicht. Das Tier ver¬ 
endete am 29.1., 600 St. nach der Impfung. Organe waren normal, Harnblase erweitert. 

Tier II, 150 g. Geimpft am 4. 2. vorm. 11 Uhr mit 0,5 oem Endotoxingemisch. 
Das Gewicht war am 9. 2. 142 g, am 15. 2. 115 g. Da traten Lähmungserscheinungen 
auf, das Tier zog die Hinterbeine nach sich. Den folgenden Tag war der ganze 
Unterleib gelähmt nnd am 17. 2. abends um 1 / 2 8 Uhr ging das Tier zugrunde. Es 
wog 98 g. Die ganze Abnahme betrug 52 g. Organe waren normal, Milz auffallend 
klein, Harnblase erweitert. 

Tier UI, 165g, wurde mit leem Typhusendotoxin am 4.2. vorm. HUhr geimpft. 
Am 6. 2. vormittags um 11 Uhr wurde das Tier an dem ganzen Unterleib gelähmt 
und starb abends um Y 4 8 Uhr. Es hatte 130 g an Gewioht, also verlor 35 g. Bei 
der Sektion waren die Organe normal, Milz kleiner, Harnblase erweitert. 

Tier IV, 275 g. Geimpft am 5. 2. mittags uml2Uhrmit5ccmEndotoxingemisch. 
Am 7. 2. in der Frühe wurde das Tier schon an dem ganzen Unterleibe gelähmt ge¬ 
funden und verendete an demselben Tage um 11 Uhr vormittags. Es hatte 225 g an 
Gewicht. Die Sektion erwies ausser der Erweiterung der Blase, in der auch etwas 
Urin gefunden wurde, nichts Abnormes. 

Es wurden bei den beiden letzten Serien beinahe die gleichen Veränderungen 
des Rückenmarkes vorgefunden. 

Die meisten Zellen weisen absolut keine Struktur auf. Es sind in 
den meisten Marksegmenten dieser Tiere blasse, eckige, teilweise atro¬ 
phische, die Fortsätze verloren habende Zellenformen sichtbar, in welchen 
nur an wenigen Stellen andere Zellpartikel entdeckt werden können. So 
grosse Zellveränderungen finden sich in den sakro-lumbalen Segmenten 
aller Tiere in dominierendem Masse, in den höheren Segmenten aber 
zeigen sich auch weniger veränderte Zellformen. Denen entsprechen 
jene Zelldegenerationen, wo die Homogenisierung sich nur auf die peri¬ 
pheren Teile der Zellen beziehen, in den mittleren Teilen der Zellen 
wieder treten die zwar blasser gefärbten, teilweise zerfallenen oder an¬ 
geschwellten Formen der Nisslschen Körper auf, die Kerne sind öfters 
sichtbar, ihre Grenzen eckig, öfters exzentrisch gelegen und sind im 
allgemeinen blasser gefärbt. Die Kernkörperchen, der totalen Zellen¬ 
störung gemäss, fehlen sehr oft, in den höheren Segmenten aber zeigen 
sie öfters keine Veränderung, oder scheinen nur stellenweise ge¬ 
schwellt, oder eine eckige Kontur zu haben. Im allgemeinen ist eine 
stärkere Verminderung der Zeilenzahl nicht zu konstatieren, es wurden 
aber ganz normale Zellen in keinem Segmente des Markes vorgefunden. 
Es ist auch bei diesen Serien auffallend, dass die Zellveränderungen erst 
an der Peripherie der Zellen sich zeigten, dort waren auch die grössten 
Veränderungen zu finden. 

In den zwei letzten Serien wurde einem der mit Anthraxbazillen 
geimpften Tiere durch vorhergehende Injektion eines Immunserums dio 
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Fähigkeit verliehen, die übrigens lebensfähigen und virulenten Bakterien 
zu zerstören. Die Zerstörung kam durch Bakteriolyse zu stände, was 
dadurch bewiesen wird, dass Bazillen nirgends, weder in Schnitten noch 
in Kulturen gefunden werden konnten. Zwei Tiere wurden mit durch 
Autolyse schon in ihren Kulturen aufgelösten Bakterien geimpft, wo also 
das Endotoxin aus den Bakterienleibern frei geworden ist. Die Thyphus- 
serie bekam die Endotoxine der in vitro aufgelösten Bakterien subkutan. 
In beiden Serien also wirkten die in den Bakterienleibern befindlichen 
Endotoxine auf das Rückenmark der Versuchstiere. Diese Toxine wirkten 
also als Nervengifte und brachten die entsprechende Rückenmarks- 
Zellenveränderung zustande. 

Aus diesen Versuchen ist also die giftige Wirkung der Endotoxine 
deutlich erwiesen, da die Giftwirkungon sich eben in der Degeneration 
der grossen motorischen Zellen des Vorderhornes zeigten; diese Tatsache 
allein trägt viel dazu bei, dass ich bei meinen mit Blut durchgeführten 
Versuchen eine Endotoxinwirkung angenommen habe. 

Es ist aber sicher, dass das Blut selbst eine schädliche Wirkung in 
direkter oder indirekter Weise auf das Nervensystem ausübt (dies kann 
auch für Bakterienendotoxine behauptet werden), welche Wirkung sich 
in Degeneration und Zerstörung der motorischen Nervenzellen zeigt. Die 
Veränderungen sind nicht spezifisch für ein gewisses Bakterienendotoxin, 
oder für eine Blutzellenart, sogar nicht spezifisch für Bakterien und 
Blutzellen separat, da sämtliche Veränderungen in verschiedenem Masse 
von Bakterien und auch von Blutzellen hervorgerufen werden können. 
Die Zellveränderungen schreiten parallel mit dem Grade und Zeit der 
Vergiftung vor und treten nicht gleich, sondern nach einer Latenzperiode 
ein; diese Latenzzeit ist zwar in einzelnen Fällen verschieden, erscheint 
also von einer Individualität abhängig, kann jedoch in allen Fällen ge¬ 
funden werden, und, wie es scheint, kommen jene noch unbekannten 
Verbindungen zwischen den Nervenzellen und dem Gifte in dieser Zeit 
zustande, welche Verbindungen später zum Untergange der Zellen führen. 
Und da dieser Prozess nicht das ganze Rückenmark auf einmal befällt, 
sondern von einem Teile zum anderen schreitet, jedoch in seinem Ver¬ 
laufe entweder garnicht oder nur unter bestimmten Verhältnissen auf¬ 
gehalten werden kann (siehe die Antitoxinversuche des Tetanus von 
Goldscheider und Flatau), und da endlich dieser Prozess jene 
Zellengruppen befällt, welche die Impulse der Atmungsmuskulatur über¬ 
mitteln und so die Tiere zugrunde richten, so glaube ich, dass dies von 
Interesse sei auch in Vorgängen bei Menschen, bei gewissen Rücken¬ 
markserkrankungen, welche auch einen aszendierenden Charakter haben 
und in deren Aetiologie öfters eine bakteritische Infektion nicht nach¬ 
weisbar ist. In solchen Fällen können also meine Versuche für eine 
Autointoxikation besonderer Art nach meiner Ansicht nicht ganz zu ver¬ 
nachlässigende Gesichtspunkte geben. 
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VIII. 

Zu der Arbeit von H. Flesch und A. Schossberger: 

„Diagnose und Pathogenese der im Kindesalter häufigsten 
Form der Concretio pericardii cum corde.“ 

Diese Zeitschrift. 1906. Band 59. H. 1. S. 1—28. 

Von 

Privatdozent Dr. 0 . Ü6SS, Marburg. 


Flesch und Schossberger besprechen an der Hand eigener Fälle, 
unter besonderer Berücksichtigung der Verhältnisse beim Kinde, das 
reine und komplizierte Krankheitsbild der Concretio pericardii, geben 
eine Literaturübersicht und berichten über Tierversuche, welche sie an¬ 
stellten, um eine Erklärung der eigentümlichen Rückwirkung der Herz¬ 
beutelverwachsung auf Leber- und Pfortaderzirkulation zu finden. 

Ihnen ist meine grössere Monographie aus dem Jahre 1902 x ) ent¬ 
gangen, welche alles Wesentliche, was die Autoren bringen, inkl. Tier¬ 
versuch enthält. 

Ich habe damals versucht, eine möglichst vollständige Uebcrsicht 
über die Literatur, auch gerade die französische und italienische Literatur 
der Herzbeutelvcrwachsung, ihrer Folgezustände und Komplikationen zu 
geben und unter Zusammenstellung von 112 Fällen der Literatur und 
eigenen Beobachtung die Beziehungen der Concretio pericardii zur 
„Cirrhose cardiaque“, der „Cirrhose cardio-tuberculeuse“ der 
Kinder, der „perikarditischen Pseudoleberzirrhose“, der „Zucker¬ 
gussleber“, der „Polyserositis“, „Periphrenitis“ usw., insbesondere 
das eigentümliche Ineinandergreifen von Stauungs- und chronisch-entzünd¬ 
lichen Prozessen in der Leber und den serösen Höhlen zu analysieren 
und zu erklären. 

Ich habe ferner über Tierversuche berichtet (S. 74 bis 82 der Arbeit) 
in welchen ich die Folgen künstlicher, durch Jodinjektion in den Herz¬ 
beutel hervorgerufener Perikardialverwachsung bei Hunden zu studieren 

1) 0. Hess, Ueber Stauung und chronische Entzündung in der Leber und den 
serösen Höhlen. Eine klinisch-experimentelle Studie. Marburg 1902. ref. Münchener 
med, Wochenscbr., Zentralbl. f. innere Medizin, Schmidts Jahrbücher usw. 
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suchte. — Auf diese Versuchresultate möchte ich kurz eingehen, da sie 
die Resultate von Flesch und Schossberger teils bestätigen, teils 
erweitern. 

Die Technik meiner Versuche (Freilegung des Herzbeutels durch 
Rippenresektion) unterschied sich nicht wesentlich von der Technik der 
Autoren. Pneumothorax konnte bei vorsichtigem Operieren vermieden 
werden. — Die Folge der Jodinjektion war eine meist totale schwielige 
Verwachsung der Perikardialblätter; häufig hatte der Entzündungsprozess 
auch auf die benachbarte Pleura mediastinalis und diaphragmatica, mit¬ 
unter auch auf das Peritoneum in geringer Weise übergegriffen, sodass 
sich nebenbei eine Verwachsung der medialen Lungenränder mit dem 
Herzbeutel, der unteren mit dem Diaphragma, in einzelnen Fällen auch 
eine flächenhafte oder strangförmige meist leichtlösliche Verwachsung der 
Leberoberfläche mit dem Zwerchfell, also eine leichte „Periphrenitis“ 
vorfand. 

Einige dieser Hunde zeigten intra vitam keinerlei Anomalien und, 
als sie nach Monaten getötet wurden, auch keine anatomischen Verände¬ 
rungen der Leber. — 2 Hunde (A, ß) gingen unter den Anzeichen von 
Herzschwäche mit Stauungserscheinungen zu Grunde, der eine an isolierter, 
schnell verlaufender Pfortaderstauung mit schweren auf die Stauung 
zurückzuführenden Darmveränderungen, der andere an allgemeiner Stauung 
(starkem Oedem), nachdem eine Pfortaderstauung, die mehrfache Punk¬ 
tion des Aszites notwendig machte, vorausgegangen war. Die Leber 
bot bei beiden das Bild der einfachen Stauungsleber. — Bei einem 
anderen Hunde (C) zeigten sich intra vitam auf den seitlichen Partien 
des Bauches erweiterte Venenzüge, sonst keinerlei Anomalien. Die 
Sektion dieses 9 Monate nach der Operation getöteten Tieres ergab eine 
Stauungszirrhose der Leber („Cirrhose cardiaque“) mit typischer von den 
varikös erweiterten Zentralvenen ausgehender Bindegewebsneubildung und 
der veränderten Läppchenzeichnung der „Foie inverti“ (conf. farbige 
Tafeln am Ende der Arbeit); als direkte Ursache dieser Leberverände¬ 
rung musste eine starke durch schwieliges schrumpfendes Bindegewebe 
bedingte Verengerung der Cava inferior bei ihrem Durchtritte durch das 
Zwerchfell angesprochen werden. Dieser Versuch bietet eine experimen¬ 
telle Stütze für die Theorie Imerwols, welcher die „Asystolie höpa- 
tique“ (Aszites, Lebervcrgrösserung, kein Extremitätenödem) zweier Kinder 
auf die bei der Sektion gefundene Umschnürung der Cava inferior durch 
perikardiale Verwachsungen zurückführt. 

Durch weitere Versuche (S. 70—74) an Hunden, welchen ich die 
Cava inferior am Zwerchfell durch Umlegung eines Fadens künstlich 
verengerte, glaube ich wahrscheinlich gemacht zu haben, dass unter diesen 
Umständen ein Regurgitieren von Kavablut in die Lebervenen, eine starke 
Blutüberfüllung der Leber mit ihren Folgezuständen entstehen kann und 
habe aus den gesamten Tierversuchen folgende Schlüsse gezogen: 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



176 0. HESS, Zur Arbeit über „Diagnose und Pathogenese der im Kindesalter usw.“ 

Bei der Perikardialverwachsung fallen mitunter Leber und Pfort¬ 
adersystem allein oder in bevorzugter Weise einer Zirkulationsstörung 
anheim. Für diese Bevorzugung lässt sich in manchen Fällen (Hund 
A, B, sowie die Hunde Fleschs und Schossbergers) ausser der durch 
die Perikardialverwachsung bedingten Herzschwäche, speziell der Schwäche 
des rechten Ventrikels, kein direkter Grund ausfindig machen, ebenso¬ 
wenig wie unter analogen Verhältnissen bei Herzklappenfehlern. — In 
anderen Fällen jedoch (Hund C) — und darin liegt ein prinzipieller 
Unterschied zwischen Perikardialverwachsung und Herzklappenfehler — 
kann die Verengerung der Vena cava inferior oberhalb des Zwerchfells 
durch schrumpfendes perikardiales Bindegewebe zur Erklärung einer 
isolierten Leberstauung und der Entstehung einer zyanotischen Leber¬ 
induration herangezogen werden. — Die Leberstauung ist unter diesen 
Bedingungen auf den mangelhaften Abfluss des Leberblutes und Regur- 
gitieren von Kavablut in die Lebervenen, das Ausbleiben einer stärkeren 
Stauung in der Cava inferior auf die Ausbildung von Kollateralen zur 
Cava superior (Hund C) und wiederum auf die Entlastung der Kava 
durch die Leber selbst zurückzuführen. 


Druck von L. Schumacher in Berlin N. 24. 
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IX. 


Der Einfluss von Krankheiten auf den Energiehaushalt 

im Ruhezustand. 

Von 

A. Magnus-Levy. 

Die Untersuchung des Lungengaswechsels ist der Klinik in umfang¬ 
reicherem Masse erst durch die Einführung bequemer Untersuchungs¬ 
methoden zugänglich geworden. Fr. Kraus hat den Zuntzschen 
Respirationsapparat in die Klinik eingeführt und auf mehreren Gebieten 
die ersten systematischen. Arbeiten hervorgebracht. In einem Aufsatz aus 
dem Jahre 1897 habe ich die Bedeutung solcher Untersuchungen für die 
Pathologie des Stoffwechsels geschildert und eine Reihe von Aufgaben ge¬ 
nannt, die von den Klinikern zu lösen seien; zu ihrer Erledigung habe 
ich dann selber eine Reihe von Beiträgen geliefert. Seit jener Zeit ist 
das Interesse an diesen Fragen sehr gestiegen. Ein grösserer Teil 
meiner eigenen, durchweg in den Jahren 1895—97 im Krankenhaus am 
Urban angestellten Versuche ist bis jetzt unveröffentlicht geblieben oder 
nur in den Ergebnissen kurz erwähnt worden. Aeussere Umstände ver- 
anlassten ein „nonum prematur in annum tt . Meine ursprüngliche Absicht, 
das Material nach allen seiner Zeit angedeuteten Richtungen hin zu 
vervollständigen und das ganze Gebiet des Lungengaswechsels für die 
Pathologie auszubauen, habe ich infolge anderer Arbeiten nicht ausführen 
können. 

Die folgende Schrift bringt noch nicht erschienene Untersuchungen 
über den Gaswechsel in Blutkrankheiten, bei chronischer Inanition, 
Tuberkulose, Lues, Emphysem, Krebsleiden, Nervenkrank¬ 
heiten und solche über den Einfluss von Medikamenten auf den 
Umsatz. Im Zusammenhang damit sei das Ergebnis meiner früheren 
Forschungen in Kürze wiederholt, um ein Bild des allgemeinen Ein¬ 
flusses pathologischer Vorgänge auf den Krafthaushalt zu gewinnen. Dabei 
muss und soll natürlich auch die sonst vorhandene Literatur in Kürze 
berücksichtigt werden. 

ln bezng auf diese kann ich mich zumeist knapp fassen und die Ortsangaben 
vielfach übergehen, da das Noordensche Handbuch (dessen zweiter Teil bald er- 
Zeitsehr. f. klin. Medisin. 60. Bd. H. 3 u. 4. j 2 
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scheinen wird), diese vollständig enthält. Auf die betreffenden Seiten in diesem 
Werk wird überall verwiesen werden. Um ein Zurüokgreifen auf meine eigenen 
Arbeiten zu erleichtern, stelle ich sie hier zusammen, und werde sie in diesem Auf¬ 
satz meistens nur nach den in der Anmerkung genannten Nummern anführen. *) 

Die für die Beurteilung pathologischer Abweichungen des Gaswechsels wichtigen 
Verhältnisse sind in No. 4 und 12 ausführlich dargelegt. Ich verweise vor allem auf 
die in 12 neuerdings gegebene kritische Zusammenstellung der Werte unter normalen 
Verhältnissen, bei verschiedenem Gewicht, Alter, Länge usw. — In der Physiologie 
des Stoffwechsels sind auch die Gründe angegeben, warum die von mir gefundenen 
absoluten Werte bei Gesunden und Kranken oft von denen anderer Forscher übertroffen 
werden. (Vergl. das Kapitel „Grundumsatz 4 in No. 12.) 


Blutkrankheiten. 

Einfache Anämien. 

Unter meinen 5 Fällen von einfacher Anämie ist die typische Chlorose 
zweimal vertreten. 3 Kranke hatten eine sekundäre Anämie nach grossen 
Blutverlusten, und zwar die erste infolge eines Aborts, der zweite, ein 
Mann, nach einer Blutung aus einem Magengeschwür; der dritte Fall, 
eine Magenblutung bei einem 27 jährigen Mädchen, stellte sich erst 6 Monate 
später als durch Magenkrebs verursacht heraus. 


*) A. Magnus-Levy. 

1) Ueber den respiratorischen Gaswechsel unter dem Einfluss der Thyreoida sowie 

unter verschiedenen pathologischen Zuständen. (Morbus Basedowii 
usw.) Berl. klin. Wochenschrift 1895. No. 30. S. 650. Juli/August. 

2) Gaswechsel und Fettumsatz bei Myxödem und Schilddrüsenfütterung. 

Verh. d. 14. Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1896. 137 ff. 

3) Versuche mit Thyreoantitoxin und Thyrojodin. Deutsohe med. Wochenschr. 

August. 1896. No. 31. S. 491. 

4) Ueber die Aufgaben und Bedeutung von Respirationsversuohen für die Patho¬ 

logie des Stoffwechsels. Diese Zeitschrift. 1897. Bd. 33. S. 258. 

5) Untersuchungen zur Schilddxüsenfrage (Schilddrüsenfütterung, Myxödem, 

Morb. Basedowii, Fettleibigkeit). Diese Zeitschrift. 1897. Bd. 33. S. 269. 
(Vergl. auch meine Zahlen bei Morb. Basedow in Hirschlaffs Arbeit „Ueber 
Morb. Basedowii. Diese Zeitschr. 1898. Bd. 36. S. 215.) 

6) Stoffwechsel bei akuter und chronischer Leukämie. Virchows Arch. Bd. 152. 

S. 107. vergl. S. 116. 

7) Ueber Gicht. Diese Zeitschr. 1898. Bd. 36. S. 353, vergl. S. 415. 

8) Magnus-Levy u. E. Falk, Der Lungengaswechsel des Menschen in den ver¬ 

schiedenen Altersstufen. Engelmanns Archiv. 1899. Suppl.-H. S. 314. 

9) Stoffwechsel und Nahrungsbedarf in der Schwangerschaft. Zeitschr. f. Ge¬ 

burtshilfe und Gynäkologie. 1904. Bd. 52. Heft 1. 

10) Ueber Myxödem. Diese Zeitschr. 1904. Bd. 52. S. 201—256, vergl. 235 ff. 

11) Respirationsversuche an diabetischen Menschen. Diese Zeitschrift. 1905. 

Bd. 56. S. 83-99. 

12) Physiologie des Stoffwechsels in Noordens Handbuch der Pathologie des 

Stoffweohsels. Vergl. S. 199ff., S. 212ff., S. 222ff.; die Zahlen für normale 
Männer, Frauen usw. a. S. 279, 287, 289. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Der Einfluss von Krankheiten auf den Energiehaushalt im Ruhezustand. 179 


Tabelle I. 


Der Gaswechsel in Blutkrankheiten. 



A. Ohne oder in Beginn der Behandlung. 


1 . 

Einfache Anämien. 

Frau L. Gr. Chlorose 

20 

44,8 

147 

5517 

806 

184,2 

148,5 

i 

4,113,32 

13 

2. 

Frau M. W. 


18 

53,5 

? 

5703 

794 

224,9 

178,7 

4.20 3.34 

8 

3. 

Frau G.Schm. 

Anämie (Abort) 

30 

44,1 

? 

5537 

860 

178,5 

153,5 

4,0513.48 

2 

4. 

Herr W. R. 

„ (Magenblutung) 

40 

63,4 

? 

6936 

779 

255,7s 198,7 

4,03 

3,13 

4 

5. 

Frau B. L. 

* (beg. Carc.ventr.) 

27 

47,7 

154 

4987 

775 

173,7; 134,6 

8,64 

2,82 

8 

6. 

Schwere Anämien. 

Frau M. Perniziöse Anämie 

ca. 40 

44,7 

154 

6663 

813 

fcio.l 

170,9 

4,70 

8,82 

3,34 

6 

7. 

Frau \V. 

** n 

* 45 

42,5! 

16216089 

738 

192,4 

141,9 

4,53 

1 

8 . 

Frau St. 

Pseudoleukämie 

? 

48,0 

? 

7310 

722 

278,5 

200,9 

5,80 

4,18 

3 

9. 

Herr J. 

Leuk. lymph. 

49 

53,5 

160 

8065 

783 

276,9 

216,8 

5,18 

4,05 

3 


Hochgradige 

Anämie. 


Sehr schwer. 

w n 

Zicml. „ 

ca.3- 4 Mill rote. 
300000 wcissc 
Blutkörperch. 


B. Einflugs der Behandlug. 



Rote Blutkörp. 

H&raoglobln 












in Millionen 

pCt. 











1 a 

2,6—3,0 

25 

43,2 



811 

180,5 

146,3 

4,18 

3,30 

6 


b 

3,4-4,5 

40-49 

45,3 

— 

— 

797 

182,7 

145,6 

4,03 

3.21 

4 

Kiseupräpnratc 

c 

4,8—5,0 

70-72 

47,2 

— 

— 

810 

193,6 

156,6 

4,10 

3,32 

3 

2 a 

2,5 

29 

52,1 

— 

— 

798 

221,9 

177,0 

4,26 

3,40 

4 


b 

2,7-4,3 

40—46 

55,0 

— 

— 

794 

227,9 

180,4 

4,15 

3,28 

4 

T> 

4 a 


18—30 

63,4 

— 

— 

779 

255,7 

198,7 

4,03 

3,13 

4 


b 


55 nach 6 Woch. 

69,0 

— 

— 

802 

259,8 

208,4 

3,77 

3,02 

1 

V 

5 a 

3,0 

40 

47,7 

— 

— 

775 

173,7 

134,6 

3,64 

2,82 

8 


b 

4,0 

60 4Woch.später 

49,7 

— 

— 

796 

202,8 

161,2 

4,08 

3,24 

3 

V 

8 a 

Etwas Fieber 

48,0 

_ 

— 

722 

278,5 

200,9 

5,80 

4,18 

3 


b 

0 Fieber; 

wesentl. erholt 

49,0 

i 

I 

747 

219,3 

163,9 

4,47 

3,34 

4 



In keinem dieser 5 Fälle von ausgesprochener einfacher Anämie — 
der Hämoglobingehalt betrug 18—40 pCt. — wich der Sauerstoffverbrauch 
wesentlich von dem normalen ab. Die Annahme früherer Zeiten, das 
farbstoffarme Blut könne den Geweben nicht genug Sauerstoff zuführen, 
und diese schränkten wegen des mangelhaften Angebotes ihren Verbrauch 
ein, ist schon von Fr. Kraus und Chvostek treffend widerlegt worden. 
Das zellen- und farbstoffarme Blut führt zwar in der Volumeneinheit 
weniger Sauerstoff mit sich, als das normale, aber doch noch immer 
genug, um die ruhenden Gewebe ausreichend damit zu versorgen. 
Eine mässige Steigerung der Schlagfolge und wohl auch des 
Schlagvolumens des Herzens x ) genügt vollständig, um den Ansprüchen 


1) Wenn beispielsweise — genaue Zahlen liegen für den Menschen nicht vor, - - 
der 0 2 -Gehalt von 18 pCt. im arteriellen auf 13—Hfache Volumprozent im venösen 

12 * 
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der Gewebe in der Ruhe und bei geringer Tätigkeit zu genügen. Erst 
bei stärkeren körperlichen Anstrengungen wird die Sauerstoffzufuhr durch 
das Blut unzureichend. Während der normale Mensch bei schwerer 
Arbeit seinen Organen das Zehnfache der Norm an 0 2 und sogar noch 
mehr zuführen kann, ist der Anämische schon bei einer Steigerung auf 
das 5—3-, und selbst das 2 fache an der Grenze der Sauerstoffversorgung 
und damit zugleich seiner körperlichen Leistungsfähigkeit angelangt x ) 
In der Ruhe und bei ganz geringer Bewegung aber verhält sich sein Gas¬ 
wechsel, wenigstens in bezug auf die absolute Höhe, im wesentlichen 
wie der des normalen. Das geht erstens hervor aus dem Vergleich der 
Sauerstoff- und der Kohlensäurezahlen bei unseren Anämischen mit denen 
gesunder Personen von ähnlicher Grösse, Gewicht und Körperbau; zweitens 
aber aus der Nebeneinanderstellung der Werte während des Bestehens 
stärkerer Anämie mit den entsprechenden Zahlen, die nach Besserung 
der Blutverhältnisse, 4—8 Wochen später gewonnen waren. Solche Unter¬ 
suchungen liegen an den Patienten No. 1 2 ), 2, 4 und 5 vor. (Vergl. 
Teil B der vorstehenden Tabelle I.) 

Bei besserer Blutzusammensetzung sind die absoluten Werte des 
Gasverbrauchs in der Minute nicht wesentlich von den ursprünglichen 
verschieden, meist unbedeutend erhöht. Da aber das Gewicht etwas 
stärker gestiegen ist, sind die Zahlen pro Kilo — mit Ausnahme des 


Mischblut sinkt, so ist der Blutsauerstoff zu einem Viertel ausgenutzt. Bei einem 
Anämischen bedeutet das Absinken von 10 auf 5—6 pCt. eine Ausnutzung von 45 pCt. 
des Angebotes. Bei einem noch geringeren 0 2 -Gehalt eines sehr farbstoffarmen Blutes, 
bei etwa 8 pCt. Sauerstoff, würde eine Abnahme von 4—5 pCt. zu einer unzuträg¬ 
lich niedrigen Sauerstofftension in den Kapillaren führen. Bei einem so niedrigen 
Hämoglobingehalt muss unter allen Umstanden eine Kompensation stattfinden. Das 
geschieht zum Teil durch Verstärkung der Blutumtreibung. Wenn die Pulsfrequenz 
von 75 auf 100 steigt, und wenn gleichzeitig — was im einzelnen nicht bekannt, aber 
sehr wahrscheinlich ist — das Schlagvolum grösser wird (etwa um 25 pCt.), so steigt 
der Blutumlauf auf (100 : 75) a 1,25, d. h. auf das 1,66fache. Dann genügt eine 
mittlere Abnahme des Sauerstoffgehalts um 2,7 pCt., d. h. von 8 auf 5,3 pCt. in den 
Kapillaren, um die in der Zeiteinheit nötige Gasmenge zu liefern: 

5 1 Blut (75 Pulse X 67 ccm Schlagvolum) 
von 18 auf 13,5 pCt. in den Kapillaren ausgenutzt geben ab 225 com 0 2 (normal). 

8,3 1 Blut (100 Pulse X 63 ccm Schlagvolum) 
beim Anämischen von 8 pCt. auf 5,3 pCt. ausgenutzt geben ab 224 com 0 2 (Anämie). 

Die gewählten Zahlen sind schematisch. — Wahrscheinlich tritt schon bei 
einem weniger niedrigen 0 2 -Gehalt als 8 pCt. im arteriellen Blut eine Kompensation 
durch Vergrösserung der umgetriebenen Blutmengeusw. ein.— Vergleiche auch Mohr, 
der auf eine Steigerung der 0 2 -Kapazität des Hämoglobins bei Anämie Naohdruck 
legt und experimentelle Beweise dafür erbringt. 

1) Für diese, theoretisch leicht zu überblickenden Verhältnisse hat Kraus in 
einer grossen Arbeit umfassendes Material geliefert: Die Ermüdung als ein Mass 
der Konstitution. Kassel 1897. 

2) Diese Zahlen des Patienten No. 1 sind schon veröffentlicht (s. Magnus-Levy. 
No. 4. S. 264.) 
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Falles No. 5 — gesunken, wie das mehrfach bei mittlerer Gewichts¬ 
zunahme Erwachsener vorkommt. Besteht doch der Ansatz gerade bei 
Anämischen zunächst zum grossen Teil aus Fett. 

Schwere Anämien. 

Bei zwei Fällen schwerer perniziöser Anämie (No. 6 und 7 der 
Tab. IA, S. 179) hält sich der Gaswechsel auf ziemlicher Höhe, er über¬ 
schreitet aber die obere Grenze in der Norm nicht so wesentlich, dass 
man mit Sicherheit von einer pathologischen Erhöhung des Umsatzes 
in diesem Zustand sprechen dürfte. Bei der Pseudoleukämie und der 
Leukämie (No. 8 und 9) hingegen ist das sicher der Fall. Werte von 
5,80 ccm Sauerstoff in der Minute bei einer Frau von 48 Kilo liegen 
um mehr als 30 pCt., solche von 5,18 ccm bei einem Manne von 
53 Kilo um 25 pCt. über der Norm. Man wird eine solche Erhöhung 
des Umsatzes freilich nicht in allen Perioden der wechselvollen chronischen 
Krankheit erwarten dürfen; auch der früher bei ihr für typisch gehaltene 
Stickstoffverlust kommt ja nicht in jedem Stadium vor. Es sind wohl 
in erster Reihe Zeiten akuter oder auch länger dauernder Verschlechte¬ 
rung, in denen Eiweisseinbussen und Steigerungen des Energieumsatzes 
stattfinden. Bei den Kranken, bei denen diese Perioden nicht durch 
solche der Besserung abgelöst werden, haben wir das Bild der akuten 
Leukämie und Pseudoleukämie vor uns, die unter dauernden Gewichts¬ 
verlusten schnell zum Tode führen. In chronischen Fällen schieben sich 
lange Zeiträume des Nachlasses ein, in denen der Körperverfall aufge¬ 
hoben ist und sogar manchmal einer Gewichtszunahme Platz macht, ln 
diesen kann auch die Sauerstoffaufnahme normal werden, wie es bei der 
Kranken No. 8 der Fall war, als der frühere, leicht fieberhafte Zu¬ 
stand einer fieberfreien Periode gewichen war (s. 8 a und b der obigen 
Tabelle IB). 

Hinsichtlich des Gaswechsels bei der einfachen Blutarmut be¬ 
stätigen und ergänzen meine Zahlen im wesentlichen jene früherer Forscher 
(Hannover, Kraus und Chvostek, K. ßohland und R. Meyer, 
Thiele und Nehring, M. Henius) 1 ). Wie die Verhältnisse bei der 
Gewebeatmung liegen, und welche regulierenden Vorrichtungen — wir 
haben sie oben nur angedeutet — bei den Blutarmen platzgreifen, ist 
von Fr. Kraus 1 ) und ganz neuerdings von A. Loewy und Zuntz 2 3 ) 
eingehend dargelegt worden. Weitere experimentelle Beiträge hat dann 
L. Mohr*) geliefert. — Für die Leukämie geben Kraus und Chvostek 
an, und H. Strauss (S. 883) übernimmt diese Auffassung, dass sich die 
0 2 - und C0 2 -Werte in der Nähe der oberen physiologischen Grenze halten, 

1) S. d. Literatur bei Strauss in Noordens Handbuch. I. 882. 883. 

2) ln Michaelis Handbuoh der Sauerstofftherapie. 

3) L. Mohr, Regulierende und kompensierende Vorgänge im Stoffw. der Anä¬ 
mischen. Zt. exper. Path. u. Ther. 2. 435. 1906. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



182 


A. MAGNUS-LEVY, 

jedoch die physiologische Norm nicht Wesentlich überschreiten. Ich 
glaube ihre Ergebnisse etwas anders deuten zu müssen. Die Zahlen 
gerade dieser Patienten sind absolut und relativ (pro Kilo) recht hoch, es 
sind die höchsten ihrer ganzen Reihe. Mit Rücksicht auf das hohe Ge¬ 
wicht von Kraus Leukämiekranken muss man deren Gaswechsel als 
einen krankhaft erhöhten auffassen. Denn der schwerere Mensch ver¬ 
braucht pro Kilo weniger 0 2 als der leichte (vgl. Phys. d. Stoffw. S. 279 ff.). 
Bei gleichem Gewicht sind die Zahlen pro Kilo bei Kraus Leukämi- 
kem um 20 pCt. höher, als bei seinen Anämischen. Folgende Zusammen¬ 
stellung seiner Zahlen zeigt das deutlich. 


Kraus-Chvostek. 



Ge¬ 

wicht 

k ? 

o* 

pro 

Kilo 

0 2 *) 

pro 

Minute 

Chlorose 

Fall III 

42 

5,48 

230,2 

V 

Fall II 

49 

5,11 

250,4 

Perniziöse Anämie 

Fall I 

54 

4.53 

244,6 

Schwere sek. Anämie 

Fall IV 

61 

4,58 

279,4 

Leukämie 

Fall IX 

55 

5,34 

294,7 

V 

Fall VII 

56 

5,36 

300,1 

T> 

Fall VIII 

61 

5,35 

326,3 

V 

Fall VI 

74,7 

4,76 

355,5 


*) Die absoluten Zahlen sind hier wie auch bei anderen Autoren oft höher als 
bei mir. Die Gründe dafür siehe: Physiologie des Stoffwechsels. 

Dass man auch Pettenkofers und Voits, 20 Jahre vor den neueren 
Arbeiten angestellten Tagesversuch am Leukämiker im Sinne einer Er¬ 
höhung deuten muss, habe ich an anderem Ort ausgeführt. x ) Ich glaube 
im Gegensatz zu den früheren Autoren, dass diese schwersten Formen 
der „Blutkrankheiten“ öfters, wenigstens in gewissen Perioden mit einer 
massigen Erhöhung des Kraftumsatzes einhergehen. Die Gründe dafür 
lassen sich freilich zurzeit noch nicht erkennen; ihnen nachzugehen wird 
erst dann geboten sein, wenn weitere Forschungen meine aus dem bis¬ 
herigen spärlichen Material abgeleitete Annahme bestätigen sollten. 

Diabetes. 

Untersuchungen des Gaswechsels beim Diabetes liegen in grösserer 
Anzahl vor, sowohl solche im grossen Respirationsapparat (Pettenkofer 
und Voit, Ebstein, Laves und Weintraud, je 1 Fall), als auch solche 
nach dem Zuntzschen Verfahren (Leo 5 Fälle, Nehring und Schmoll 

1) S. Magnus-Levy. No. 1. 
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2 Fälle, Stüve 2 Fälle, Magnus-Levy 6 Fälle) 1 ). Die Ergebnisse habe 
ich in der Festschrift für Naunyn zusammengestellt 1 ) und daraus fol¬ 
gende Schlüsse gezogen: 

Der Sauerstoffverbrauch leichter und mittelschwerer Zuckerkranker 
weicht in der Ruhe von dem gesunder Personen nicht wesentlich ab. 
Von 8 bisher untersuchten Personen fügen sich 7 dieser Regel. (Leichte 
Fälle: 4 bei Leo, 1 bei Stüve, 3 bei Magnus-Levy.) 


Tabelle n. 

Typen des Gaswechsels beim Diabetes mellitus. 



Gewicht 

kg 

ccm 

o 2 

ccm 0 2 
pro Kilo 

Gesunde 

0 2 

pro Kilo 

Notizen 

2 Männer 1 
1 Frau | 

51—52 1 
58,6 | 

208,6 

227,3 

Leichte 
4,01—4,06 1 
3,88 j 

Fälle. 

3.73— 4,14 

3.74- 4,04*; 

1 Fall von mir, 1 v. Stüve 


Schwere Fälle. 

1 Mann | 62,2 | 290,71 4,67 | 3,39—3,45 | — 

•) Die entsprechende Zahl in meiner früheren Arbeit (3,06-3,35) ist verdruckt. 


Unter 7 schweren Fällen wurde 6 mal eine Erhöhung des Sauerstoff¬ 
verbrauchs um 10 bis 30 pCt. festgestellt. (Schwere Fälle: 1 bei Leo, 
2 bei Nehring und Schmoll, 1 bei Stüve, 3 bei Magnus-Levy.) 
Die Qualität der diabetischen Kost ist an der leichten Steigerung wohl 
nicht schuld; der kalorische Wert des Sauerstoffs ist bei ausschliess¬ 
licher Fetteiweissverbrennung nur um 3—5 pCt. niedriger, als hei ge¬ 
mischter Kost. Auch die Krankheit führt an sich wohl nicht zu einer 
Steigerung der Verbrennung. — Zwei Deutungen kommen in Frage: 
l. Alle schweren Diabetiker sind beträchtlich abgemagert, sie haben 
Eiweiss und Fett verloren. Wenn Rubners Gesetz, wonach der Kraft¬ 
umsatz von der Oberilächenentwicklung abhängt, auch bei Gewichts¬ 
abnahme seine Giltigkeit hehält, so muss dabei der absolute Gaswechsel 
ziemlich gleich bleiben und der relative steigen; denn bei gleicher Länge 
ändert sich die Oberfläche weit weniger, als die Masse. Danach müsste 
der absolute Gaswechsel eines um 20 Kilo abgemagerten Diabetikers 
annähernd der gleiche geblieben sein, der er vorher war; auf das Kilo 
berechnet muss er dabei um 30 pCt. gestiegen sein. Mir scheint diese 
Annahme am ehesten die mässige Erhöhung des Sauerstoffverbrauchs 
beim schweren Diabetiker zu erklären. 2 ) 

1) S. Magnus-Levy. No. 11. Dort hatte ich 2 Fälle von Stüve übersehen, 
die sich übrigens vollständig den anderen einordnen. VgL auch v. Noorden, Handb. 
d. Pathol. Bd. 2. S. 46 ff. 

2) Neuere auszgezeichnet durohgeführte Versuche aus v. Noordens Kranken- 
abteilung sprechen für diese Annahme: Bei sehr starker „Eiweissmast“ änderte sich 
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2. Folgendes ist die zweite Möglichkeit, die für die Erklärung in betracht 
kommt: Schwere Diabetiker werden vielfach in den Kliniken „überernährt“, 
ohne dass sie so zunehmen, wie man es nach der Menge der von ihnen 
nutzbar gemachten Kalorien erwarten müsste. Es ist noch nicht ausge¬ 
macht, ob und wieviel eine dauernde Ueberernährung den Grundumsatz 
beim Menschen steigert; 1 ) für den Hund ist dies namentlich bei über¬ 
schüssiger Eiweisskost in bedeutendem Masse der Fall. Vielleicht ist 
diese Ueberernährung der Zuckerkranken auch zum Teil an der Steigerung 
ihres Umsatzes schuld. 

Im Gegensatz zu diesen aus Gaswechselversuchen abgeleiteten Ergeb¬ 
nissen stehen Angaben von Naunyn, wonach einzelne schwere Diabetiker 
nach der Entzuckerung mit ungewöhnlich niedrigen Kostmengen (26—28 Ka¬ 
lorien pro Kilo bei einem Gewicht von 50 Kilo) lange Zeit Körpergleich¬ 
gewicht bewahren können. Die gleichen Diabetiker aber setzten, wie ich 
nach weisen konnte, 1 ) bei reichlicher Ernährung später eine weit grössere 
Wärmemenge um. Es scheint sich, wenn Naunyns Beobachtung all¬ 
gemeinere Giltigkeit, nicht nur für vereinzelte Fälle, haben sollte, um eine 
Anpassung an das Angebot zu handeln derart, dass bei dessen Sinken 
der Umsatz ihm allmählich folgt (sparsame, zweckmässige Wirtschaft), 
dass andererseits aber bei Luxusernährung auch ein verschwenderischer 
Umsatz von Energie stattfindet. Die Frage einer Einschränkung und 
einer übermässigen Steigerung des Umsatzes in der Ruhe ist noch durch¬ 
aus strittig; die spärlichen, wirklich brauchbaren, zur Entscheidung 
dieser Frage bisher nicht ausreichenden Beobachtungen habe ich an 
anderer Stelle kritisch zusammengestellt. 2 ) 

Beim Diabetes insipidus habe ich nur eine einzige Beobachtung 
gemacht. Eine 40jährige Frau von 65y 2 Kilo verbrauchte 260 ccm 
Sauerstoff in der Minute, das sind 3,97 ccm pro Kilo. Der etwas hohe 
Wert ist wahrscheinlich durch die mangelnde Uebung der Patientin ver¬ 
ursacht, der wahre Verbrauch ist sicher etwas niedriger gewesen. Wahr¬ 
scheinlich ist der Gaswechsel bei dieser Krankheit nicht wesentlich er¬ 
höht. Selbst wenn man mit v. Noorden rechnet, dass die Kranke die 
zur Erwärmung von etwa 8 Litern Wasser nötigen Kalorien mehr bilden 
müsste, handelt es sich nur um einen mässigen Betrag. 8 Liter erfor¬ 
dern zur Erwärmung von 12 auf 36° 192 Kalorien, oder in der Minute 
0,133 Kalorien entsprechend 28 ccm Sauerstoff, das sind 12—14 pCt. 
eines normalen Sauerstoffverbrauches. Uebrigens ist auch eine andere 


der Grundumsatz fast gar nioht. Das gleiche wird wahrscheinlich auch bei dem ent¬ 
gegengesetzten Vorgang, bei unkomplizierter Gewichtsabnahme der Fall sein. Das spricht 
also sicher mehr zu gunsten der ersten oben erwogenen Deutung, als der zweiten. 

1) S. Magnus-Levy. No. 11. 

2) Physiologie des Stoffwechsels in Noordens Handbuch. 1906. S. 297 und 
den „Nachtrag“ dazu. Vgl. indes die in Anm. 2 auf voriger Seite dieser Arbeit ge¬ 
nannte, erst inzwischen erschienene Arbeit, die die Frage wesentlich gefördert hat. 
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Auffassung über die Beschaffung der zur Erwärmung des Wassers nötigen 
Wärme möglich. 

Respiratorischer Quotient und „Zuckerneubildung“. 

Im schweren Diabetes kommen qualitative Abweichungen des 
Gaswechsels dadurch zustande, dass keine oder fast keine Kohlenhydrate 
verbrannt werden, und dass sauerstoffreiche Körper (Traubenzucker und 
Azetonkörper) aus sauerstoffärmeren (Eiweiss und Fett) gebildet werden. 
Dadurch muss der respiratorische Quotient sinken. Tatsächlich sind 
niedrige Quotienten in schweren Fällen öfters beobachtet worden. Ich 
habe früher berechnet, dass nach unseren bisherigen Kenntnissen ein 
solches Absinken kaum unter 0,68 erfolgen kann, solange Zucker nur 
aus Eiweiss entsteht. Ich glaube nachgewiesen zu haben, dass die manch* 
mal tieferen Werte meistens nicht der Ausdruck tatsächlicher Vefhält- 
nisse sind, sondern dass sie auf abnormer Atemmechanik, auf Fehlern 
in der Versuchstechnik und der Analyse beruhen. 

Die Studie in den Verhandlungen der physiologischen Gesellschaft 
zu Berlin (1903/04. 1. März) galt in erster Reihe einer Kritik der beim 

Diabetiker erhaltenen Werte des respiratorischen Quotienten. 

Als ich an einer anderen Stelle (in der Festschrift für Naunyn, 
diese Zeitschrift. Bd. 56. 1904) die Rechnung noch einmal durchführte, 
habe ich auch, und zwar unter Heranziehung von Pflügers Namen, 
S. 97 „ausdrücklich betont, dass der niedrige R. Q. nur eine Bildung 
von „„sauerstoffreichen““ Körpern aus „„sauerstoffarmen““ beweist, aber 
nichts über die Quelle der ersteren aussagt. Ob der im schweren Dia¬ 
betes ausgeschiedene Zucker aus Eiweiss oder Fett stammt, ist aus dem 
Verhalten des R. Q. selbstverständlich nicht zu ersehen“. 

Diese ausdrückliche Betonung ist Pflüger entgangen, und er hat 
in meiner Betrachtung den Versuch eines „mathematischen Beweises“ für 
die Bildung von Zucker aus Eiweiss zu sehen, und ihn widerlegen zu 
müssen geglaubt. (Pflügers Arch. Bd. 108. S. 473.) Pflüger bezieht sich 
gerade auf meinen 2. Aufsatz, in dem diese Betonung enthalten ist. Eine 
Diskussion von Pflügers Kritik ist angesichts der obigen Einschränkung 
eigentlich nicht notwendig, da ich eben jenen „Beweis“ garnicht habe 
führen wollen. Die Beantwortung der Frage der Zuckerbildung aus 
Eiweiss oder aus Fett oder aus beiden liegt zunächst auf ganz anderem 
Gebiet. 1 ) Dennoch sei es mir an dieser Stelle gestattet, die zwei „groben 
Fehler“, die Pflüger in meiner Arbeit entdeckt haben will, zu beleuchten. 

1) Bezüglich meiner Stellung zur Zuckerbildung aus Fett kann ioh auf meine 
Physiol. d. Stoffw. verweisen (S. 93—95, ferner 178/179, 220 u. S. 92, wo ich her¬ 
vorgehoben habe, dass nach der NH 8 Abspaltung das Problem der Oxydation (und 
wie ich hier hinzufügo, das weitere Schicksal) der Aminokörper zum Teil zusammen - 
fällt mit jenem von der Oxydation (und dem Schicksal) der Fettsäuren (und Fette). 
Vgl. noch weiter unten im Text dieser Arbeit S. 190. 
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1. Mein „erster Hauptfehler“ besteht nach Pflüger in der Annahme 
eines zu hohen Wertes für den Quotienten D:N, nämlich 3,67 entsprechend 
einer Bildung von 60 g Zucker aus 100 g Eiweis. Pflüger sagt, dass 
ich nach „den herrschenden Vorstellungen“ höchstens Minkowskis 
Zahl 2,8 oder die Lüthjes 3,0 (welche beide nach ihm auch noch viel 
zu hoch seien) hätte gebrauchen dürfen. Der von mir benutzte Quotient 
sollte nun nach meiner Absicht keineswegs als der allgemein angenom¬ 
mene, geschweige denn als der richtige schlechthin gelten; sondern es 
ist in meiner Rechnung der maximale Wert eingesetzt, den man nach 
den „herrschenden Vorstellungen“ noch ins Bereich der Erwägung 
ziehen kann (Lusk und andere geben einen Wert bis zu 3,9 und 4,0 an), 
wenn man zeigen will, wie tief im allergünstigsten Fall der R. Q. 
bei alleiniger, aber höchster Zuckerbildung aus Eiweiss sinkt. Das 
aber Var der Zweck meiner Rechnung, und eben darum habe ich mit 
jener maximalen Zahl gerechnet. 

2. Mein „zweiter Hauptfehler“ besteht nach Pflüger darin, dass 
ich den für die Bildung von Kohlenhydratgruppen aus Eiweiss nötigen 
Sauerstoff aus der Atmosphäre statt aus dem Wasser abgeleitet habe, 
wodurch ich zuviel aus der Luft stammenden Sauerstoff gefunden 
hätte. — Selbstverständlich kenne ich die Mechanik der chemischen Re¬ 
aktion — ebenso wie die in Pflügers Arbeit genannten Forschungen von 
Embden, Neuborg usw. — genügend, um zu wissen, dass der Sauer¬ 
stoff, der in den Lungen aulgenommen wird, nicht direkt als solcher 
an den Eiweisskohlenstoff herantritt. Es ist mir durchaus geläufig, dass 
die Oxydationen sich durch zahlreiche intermediäre Prozesse unter teil¬ 
weiser Oxydation und Reduktion desselben Moleküles vollziehen, dass 
die Hydratation dabei eine Rolle spielt, dass ein grosser Teil der Oxy¬ 
dationen sich durch das Hydroxyl des Wassers vollzieht usw. (Liebig, 
M. Traube, Nencki, Pflüger, F. Hoppe-Seyler usw.). Aber für 
das Endergebnis sind alle diese intermediären Umlagerungen und Vor¬ 
gänge ganz gleichgiltig, und zwar ebensowohl dann, wenn wir aus be¬ 
kannten Anfangs- und Endprodukten den kalorischen Gosarateffekt 
herleiten, als auch dann, wenn wir aus den bei der Verbrennung gebildeten 
Endprodukten- (C0 2 - und H 2 0- usw.) die dazu nötige 0 2 - Menge 
berechnen. 

Für die Gleichung: 

C» Hb N c Od S« + 0* = (C0 2 )a -f- (H 2 0) b—3c -f- (NH S ) C 4- (S0 3 )e 

7~ 

die hier (zunächst ohne Rücksicht auf Menge und Art der Abfalls¬ 
produkte in Urin und Kot) das Prinzip der Rechnung aufstellt, ist es 
ganz belanglos, ob ich auf der linken Seite noch y (H 2 0) mit in Reaktion 
treten lasse; sie erscheinen dann ebenso auch auf der rechten Seite. 

C, H b N c 0,i S c -J- Oj -f- (H 2 0) y = (CO a ). -j- (H a O) b-»c -j- (NH S ),. 

(SO s )e -f- (H 2 0),. 
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In beiden Fällen, ob ohne oder mit Berücksichtigung der Rolle des 
Wassers (oder auch anderer Zwischenvorgänge) ist 

/ b—3 c \ 

x = (2a + ~ 2 ~ + 3e - d) 

Dabei ist es ferner auch ganz gleichgiltig, ob der Stickstoff des 
Eiweisses mit 1, 2 oder, wie Pflüger erörtert, 1 ) gar mit 3 Valenzen 
an den Kohlenstoff gebunden ist, vorausgesetzt, dass die elemen¬ 
tare Zusammensetzung des Eiweisses und seine Endprodukte 
die gleichen bleiben. 

Nach Pflüger ist das anders. Er kommt in der von ihm durch¬ 
geführten Berechnung der Aufgabe zu dem auffallenden Ergebnis, dass 
bei Benutzung eines Quotienten D : N = 2,22 oder 1,48 2 3 * * * * ) kein Sinken 
des R. Q. für den verbleibenden Rest des Eiweissmoleküles stattfindet, 
ja dass er sogar von 0,809 auf 0,816 oder 0,812 wüchse. 

Mit anderen Worten: Bei der Bildung eines sauerstoffreicheren Kör¬ 
pers aus einem sauerstoffärmeren soll für den Rest nicht relativ mehr 
0 2 benötigt werden, als bei der Oxydation zu den normalen End¬ 
produkten. Das ist nun rechnerisch und tatsächlich unmöglich. Wäre 
Pflügers Rechnung im Prinzip richtig, so konnte natürlich auch bei einer 
Bildung von 60 g Zucker aus 100 g Eiweiss keine Erniedrigung des R. Q. 
stattfinden. Tatsächlich tritt diese aber bei jeder, auch der kleinsten 
Zuckerabspaltung aus Eiweiss ein, und zwar in umso höherem Grad, je 
mehr Zucker aus Eiweiss entsteht. 

In Pflügers Gleichung ist nämlich ein rechnerischer Irrtum vor¬ 
handen: Pflüger lässt die NH 2 -Gruppe des Eiweisses als NH S aus dem 
Eiweiss mit einem, vom H 2 0 gelieferten H-Atom austreten, während das 
zugehörige Hydroxyl des Wassers eine Oxydation des übrigen Radikales 
besorgt. 

H,N — CH + H 2 0 = H S N + HO — CH 

I i 

Diese Vorstellung ist, namentlich für die Berechnung lokaler Warme- 
tönungen und der stufenweisen lokalen, intermediären Umsetzungen 
notwendig; sie ist auch chemisch für einen Teil 8 ) des Eiweisstickstoffs 
(keineswegs für sämtlichen) berechtigt. Doch ist das für die Berechnung 
des R. Q. vollkommen gleichgiltig. 


1) Die chemische Untersuchung des Eiweisses hat bisher solcho C~N Bin¬ 
dungen nicht nachgewiesen. 

2) Entsprechend einer Zuckerbildung von 36,4 oder 24,2 g aus 100 g Eiweiss. 

3) Diese primäre NH 3 -Abspaltung findet z. B. nicht statt für die im Arginin 

enthaltene, „vorgebildete“ HarnstofTgruppe. Der übrige StickstolT, ca. 90 pCt. des 

ganzen, würde naoh Schmiedebergs Harnstoffbildungstheorie vollständig die 

NHj-Stufe durchlaufen, nach Nenckis und Hofmeisters Vorstellungen abor nur 

zur Hälfte, während die anderen 45 pCt. Stickstoff als Aminogruppe an C geheftet 

goblieben wären, ohne je als NH S freigeworden zu sein. 
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Dafür kommt ja nicht in Frage, in welcher Form die (NH 2 ) Gruppe 
zunächst aus dem Eiweiss austritt, sondern nur, welche Mengen des im 
Eiweiss enthaltenen Wasserstoffs mit Sauerstoff (und welche sonstigen 
Mengen von H und 0, mit G und S) verbunden aus Eiweiss stammend 
im Urin und Eot „abfallen“. Denn die Zahlen 

100 g Eiweiss = 38,52 C + 4,17 H + 9,21 0 
bedeuten ja, wieviel C und H aus 100 g Fleischeiweiss nach Abzug des 
„Abfalls“ noch zu oxydieren bleiben, welche Mengen 0 noch aus dem 
Eiweiss dafür verfügbar sind, und wieviel C0 2 durch die Lungen ausge¬ 
schieden wird. Sie allein entscheiden über den R. Q. — Pflüger rechnet 
ja selbst (Pflügers Arch. Bd. 79. S. 574/575) grundsätzlich genau 
ebenso (nur mit kleinen Unterschieden in der 2. Dezimalo der Zahlen): 

C H N 0 

100 g Fleisch = 49,250 6,910 15,49 20,640 

Im Harn als Rest von 100 Fleisch = 9,687 2,585 15,25 10,964 

Im fettfreien Kot — 0,970 0,140 0,24 0,485 

Rest = 38,593 4,235 0,00 9,241 

Diese Rechnung ist vom Standpunkt des intermediären Stoff¬ 
wechsels sicherlich falsch, da ja die Abfallstoffe im Urin und Kot nicht 
als solche im Eiweiss vorgebildet sind, und also nicht algebraisch von 
ihm „abgezogen“ werden können. Der obige Rest (= Eiweiss minus 
Abfallsstoffe) existiert natürlich nur in der Rechnung. Aber für die Be¬ 
trachtung des Bruttovorganges besteht die Rechnung voll¬ 
ständig zu Recht. Wer sich ihrer bedient, darf sie nicht dadurch 
verändern, dass er in diese Generalbilanz einen einzelnen inter¬ 
mediären Posten einführt, ohne zu berücksichtigen, dass dieser letztere 
in der Hauptbilanz nicht als solcher, sondern wesentlich verändert ent¬ 
halten ist! Die NH 2 (oder NH-Gruppe oder das „mit 3 Valenzen an C 
gebundene N-Atom“) erscheint nicht als NH 8 im Urin, sondern zum 
grössten Teil als NH 2 ; und auch das dritte H-Atom, mit dem ein kleiner 
Teil des Stickstoffs wirklich als Ammoniak im Harn austritt, ist bereits 
in dem obigen „Rest von 100 g Fleisch im Urin“ verrechnet (genau so 
wie die 2 X 2 H-Atome des Harnstoffs usw.). — 

Ferner ist es auch unmöglich, dass in Pflügers Formel 

H S N—d)H + 11,0 = H 8 N + HO-C-H 

I i 

i 

das eine Hydroxyl rechnerisch zur Umwandlung der HO —CH-Gruppe 

l 

in ein Molekül von der Zusammensetzung C x H Jx O x (Traubenzucker) 
überall ausreicht. Das ist nur bei dem Alanin der Fall, dessen in 
100 g Eiweiss vorgebildete Menge aber nicht ausreicht, um 36,4 oder 
24,2 Zucker entstehen zu lassen. Pflüger setzt hier zu dem inter¬ 
mediären, an NH 2 tretenden H (Posten) den dazugehörigen HO (Posten) 
aus H 2 0 in die Alaninrechnung ein; er berücksichtigt nicht, dass die 
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für das Alanin rechnerisch und vielleicht (?) auch chemisch mögliche 
Gleichung 

/COOH 

2 NH 2 —C—H + 2 H 2 0 = 2 NH 8 + C 6 H 12 O e . 

\CH S 

nicht für die anderen zur Zuckerbildung nötigen Bausteine des Eiweisses 1 ), 
und vor allem nicht für das ganze Eiweissmolekül, für das die 
Generalrechnung durchgeführt ist, gilt. — So ist Pflüger dazu gekommen, 
erstens zu wenig noch zu oxydierenden U anzusetzen, und zu viel 0 als 
aus Eiweiss übrig zu erhalten. 

Folgendes ist, unter Berücksichtigung der Teilnahme des Wassers 
an der Reaktion, die richtige Gleichung bei einem Quotienten von ^ = 
2,22. (Sämtliche Zahlen bedeuten Gramme.) 


100 Eiweiss + x H 2 0 = 38,52 C + 4,17 H + 9,21 0 +(^x 0 + ^ x H 

\y y 

36,4 Zucker_= 14,56 + 2,43 _+ 19,41_ 


bleiben = 23,% 

+ (.,74 + i 

x)h ^— 10,20 

23,% C 
1,74 H 

verlangen 

63,90 0 
13,92 0 

T 11 

n 


Verlangt 

(!* + 77 , 82)0 

Verfügbar 

(1- 

- 10 , 20 ) 0 


Also nötig 88,02 0 


RQ = 


63,90 

88,02 


= 0,726 


+ 1 1 


)° 


Für = 1,48, (oder 24,2 Zucker aus 100 Eiweiss) ergibt die 
Gleichung: 

( 8 1 

-lO+-lH 
y y 

24,2 Zucker = 9,68 1,61_12,90_ 

x)o + ^ x H 

1) Man wende auch nicht ein, dass möglicherweise die ganze„Zuckerbildung“ 
aus Eiweiss über die Alanin- oder Milchsäurestufe ginge, und dass dadurch obige 
Gleichung richtig würde. Denn zu einer Umwandlung aller höheren Aminosäuren usw. 
zu Alanin oder Milchsäure ist eben bereits eine gewisse Menge Sauerstoff nötig, d. h. 
es müsste in die Generalbilanz ausser dem schon einmal berechneten gesamten Sauer¬ 
stoff eine weitere Menge 0 eingesetzt werden usw. 


bleiben = 28,84 C + 2,56 H 3,69 + 
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28.84 C 
2,56 II 

verlangen 

76,9 0 
20,48 0 

T" 

77 

!«» 

Verlangt 

/8 ' , 
\» ' + 

97,38^ 0 

Verfügbar 

/ 8 

U X ‘ 

3,69j 0 

Also nötig 


101,07 


R Q = 


76,9 

101707 


0 , 761 . 


Dass also die Beteiligung beliebiger Mengen H 2 0 an der Reaktion 
das Ergebnis unbeeinflusst lässt, kommt in den Gleichungen wohl klar 
und eindeutig zum Ausdruck; ebenso klar ist das Ergebnis, dass auch 
bei Bildung kleinerer Mengen von Zucker aus Eiweiss der respiratorische 
Quotient unter den des Eiweisses (0,809) sinkt. 


Wenn ich früher (Physiol. d. Stoffw. S. 179/180) die Zuckerbildung 
aus den Fettsäuren des Fettes grundsätzlich zugegeben und trotzdem 
daran festgehalten habe, dass der (nicht aus Kohlenhydraten, Glykosiden usw. 
beim Diabetiker entstehende) Zucker in erster Reihe aus dem Eiweiss 
und erst in zweiter aus den Fettsäuren gebildet werde, so sei meine An¬ 
schauung hier noch vom chemischen Standpunkt aus erläutert: Aus den 
Aminosäuren des Eiweisses entstehen im Körper vielfach durch Desa¬ 
midierung a-Oxyfettsäuren, aus den Oxyaminosäuren Di (Tri usw.) Oxy- 
säuren mit einer a-Oxygruppe, die das Material für die Zuckerbildung 
abgeben. Auch hier handelt es sich demnach um Zuckerbildung aus 
Körpern der Fettsäurereihe, ebenso wie bei der fraglichen Entstehung 
von Glukose aus den Fettsäuren der Fette, also grundsätzlich um einen 
ähnlichen Prozess. Aber es scheint, als ob das ursprüngliche Vorhanden¬ 
sein einer Oxygruppe in der a-Stellung, und möglicherweise daneben 
das Vorhandensein weiterer, den Uebergang zur Glukosegruppe; wesentlich 
erleichtert, gegenüber der einfachen Fettsäuren, und gegenüber den — 
nach neueren Forschungen bei der Oxydation wahrscheinlich — zunächst 
aus ihnen entstehenden in ^-Stellung oxydierten Körpern. Dabei bleibe 
die besondere Frage ganz unerörtert, ob die, oder gewisse Aminosäuren 
(z. B. das Alanin) nach der Desamidierung mit sämtlichen Kohlenstoff¬ 
atomen in Zucker übergehen oder ob daraus erst andere kürzere Kohlen¬ 
stoffketten (von Aldehydnatur usw.) hervorgehen müssen, die die eigent¬ 
liche Vorstufe der Glukose wären. 

In meiner von Pflüger kritisierten Arbeit habe ich das Verhalten 
des RQ im Diabetes nicht nur nicht als Beweis für die Bildung des 
Zuckers aus Eiweiss angeführt, sondern ich habe sogar darauf hinge- 
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wiesen (S. 68), dass unter gewissen, bisher nicht verwirklichten Be¬ 
dingungen ein besonders tiefer Wert des RQ ganz allein und fast ohne 
jede Kenntnis des übrigen Stoffwechsels genügen würde, um eine Zucker¬ 
bildung aus Fett zu beweisen. 

Da es sich um eine wichtige Frage handelt, so sei diese damals 
nur angedeutete Beweisführung hier ausgeführt. Der Beweis läuft auch 
hier (wie es auch in „Stoffwechselversuchen“ angestrebt wird) in letzter 
Linie darauf hinaus, zu zeigen, dass mehr Zucker aus Eiweiss-}- Fett gebildet 
wird, als aus Eiweiss allein entstehen kann; also beispielsweise 150 g 
Zucker aus 100 g Eiweiss -(- x Fett. Aber während gegen eine der¬ 
artige Beweisführung aus Stoffwechselversuchen immer der Einwand geltend 
gemacht werden kann, dass ein Teil des angeblich neugebildeten Harn¬ 
zuckers aus Kohlenhydraten, „Glykosiden“ (Pflüger) usw. — oder all¬ 
gemein ausgedrückt, aus „zuckerähnlichen“ oder sehr sauerstoffreichen 
Körpern x ), — also nicht aus Eiweiss und Fett herstamme, würden 
derartige Einwände gegen die nun zu schildernde Beweisführung fort¬ 
fallen. — Nehmen wir an, ein Diabetiker verbrauche 100 g Eiweiss 
und 300 Fett, und „bilde 150 g Zucker neu“, so stellt sich der RQ 
folgendermassen: 


l O2 1 CO2 

100 g Eiweiss = + 89,2 -J- 72,0 

300 g Fett = + 605,7 + 428,2 

150 g Zucker = — 111,9 — 111,9 

583,0 388,3 


RQ = 0,664. 1 2 3 * * ) 

Ein solcher oder ein noch niedrigerer Quotient in einem langen, 
mehrtägigen ununterbrochenen Respirationsversuch 8 ), am nicht 
winterschlafenden Säugetier gewonnen, bewoist für sich allein eine 
Neubildung von Zucker aus Fett. Wir brauchten dazu gar nicht zu 
wissen, wieviel N und wieviel Zucker in dieser Zeit ausgeschieden worden 
ist, ob sich der Bestand des Organismus an Eiweiss und Kohlenhydraten 
verändert hat, und ob ein Teil des Harnzuckers aus Körperzucker oder 
zuckerähnlichen Vorräten des Organismus hervorgegangen ist. Denn ein 
Austritt von Harnzucker, der aus solchen Quellen stammt, beeinträchtigt 
den RQ eben nicht. Ebenso ist es ganz gleichgiltig, ob etwa „neuge¬ 
bildeter“ Zucker im Körper verbleibt. Man darf nur in der Nahrung 
keinen Alkohol geben, da dieser selbst schon einen RQ von 0,666 hat. 


1) d. h. ans Molekülen oder Teilen von Molekülen, die C, H und 0 bereits 
in ähnlichem Verhältnis enthalten, wie der Traubenzacker. 

2) Andere Beispiele, durchgeführt auch mit Berücksichtigung der Oxybutter- 
säure, s. in der genannten Festschrift f. Naunyn. 

3) Bei einer höchstens um 1 pCt. falschen Bestimmung des Sauerstoffs und der 

Kohlensäure. — Wegen der noch tieferen Werte für den RQ an Wintersohläfern ver¬ 

weise ich auf die Physiol. d. Stoffw. S. 220. 
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Und zu berücksichtigen wäre nur noch, ob etwa sehr grosse Mengen 
Azetonkörper ausgeschieden werden. 

Auch die Bestimmung des zersetzten Eiweissstickstoffs wäre nicht 
einmal nötig. Denn stammten jene 150 Zucker nicht aus 100 g Eiweiss -f- 
300 Fett, sondern z. B. aus 300 Eiweiss -f- 220 Fett, so würde der RQ 
eben nicht so tief gesunken sein. — So niedrige Werte kann er eben nur 
dann erreichen, wenn mehr Zucker aus Eiweiss -|- Fett gebildet wird, 
als „maximal“ aus Eiweiss allein rechnerisch entstehen kann. 

Bezüglich etwaiger theoretischer Einwände für diese Art von Beweis¬ 
führung verweise ich auf den Vortrag in der phys. Gesellschaft; hinsicht¬ 
lich der vorläufig nicht genügenden Beweiskraft der Versuche an Winter¬ 
schläfern, wo Werte für den RQ von 0,5 und darunter gefunden worden 
sind, auf die Physiologie des Stoffwechsels S. 220 und die in der dortigen 
Anmerkung durchgeführte Berechnung. 


Gicht. 

Dass die Gicht an sich nicht zu einer Verminderung des Sauer¬ 
stoffverbrauchs und der Kohlensäureabgabe führt, habe ich bereits früher *) 
auf Grund von Untersuchungen an 7 Gichtischen ausgeführt. Ich gebe 
hier nur ein Beispiel: 



Alter 

Jmhre 

Gewicht 

kg 

ccm 0 2 

pro Minute 

ccm 0 2 

pro Minute 
u. Kilo 

Normale 

Werte 

Schwere Anfälle seit vielen 
Jahren 

48 

71,8 

235,3 

3,27 

ca. 3,3—3,5 


Kräftige Gichtiker haben einen ebenso grossen Umsatz wie gesunde 
Menschen. Eine Herabsetzung wird man vielleicht bei alten, sehrmarantischen 
Personen finden können. Aber sie darf da nicht als eine Besonderheit 
der Krankheit aufgefasst werden, da sie an sich schon im gesunden 
Greisenalter auftritt (Sonden u. Tigerstedt, Magnus-Levy u. Falk); 
das wäre blos dann berechtigt, wenn die Erniedrigung beträchtlicher wäre 
als die unter normalen Verhältnissen im hohen Alter auftretende. 

Möglicherweise existiert im akuten Gichtanfall eine leichte Erhöhung 
des Ruheumsatzes; meine Zahlen erlauben kein abschliessendes Urteil. 
Vielleicht geht die anfängliche Temperaturerhöhung im Anfall auch 
hier, wie bei einer Reihe anderer Fieberzustände, mit einer Zunahme der 
Wärmebildung einher. 


1) Magnus-Levy, s. No. 7; andere Respirationsversuche bei Gicht haben 
weder ich noch v. Noorden (Handb. d. Pathol. II. S. 139) gefunden. — Die zahl¬ 
reichen neueren „Stoffwechselversuche“, zum Teil von langer Dauer, zeigen ebenfalls 
nichts von einer „Verlangsamung des Stoffwechsels im allgemeinen“. 
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Fettsucht. 

Bei keinem der früher 1 ) von mir untersuchten 14 Fälle von Fett¬ 
leibigkeit hat sich eine Herabsetzung des Ruheumsatzes nachweisen lassen, 
wie man sie in früherer Zeit für einen grossen Teil der Fettleibigen fälschlich 
angenommen hat. Ebensowenig war dies der Fall bei irgend einem der 
von anderen Autoren untersuchten fetten Leute (v. Noorden, Thiele 
und Nehring, Schattenfroh, Svenson und Jaquct, Rubner 2 3 ), 
Zuntz, Reach, H. Salomon*). Der Beweis für das Vorhandensein 
einer Fettleibigkeit mit stark erniedrigtem „Grundumsatz“, deren Mög¬ 
lichkeit selbst kritische Autoren, wie von Noorden zugeben, und durch 
sorgfältige Kost- und Gewichtsbestimmungen zu erweisen suchen, ist 
jedenfalls durch Gaswechselversuche noch immer nicht erbracht. Solche 
Fälle scheinen, im Gegensatz zu der landläufigen Annahme, zu den 
Seltenheiten zu gehören. 

Ich setze einige Beispiele hierher: 


Tabelle m. 

Fettleibigkeit. 



Alter 

Jahre 

Gewicht 

kf? 

Länge 

cm 

ccm 0 2 

1. Riesenknabe 

10 

48,8 

129 

153,6 

2. Frau H. 

32 

in 

160 

320,6 

3. Mann 

48 

109 

167 

! 307,2 

Vergleichswerte bei Gesunden. 


Knaben 

9—11 

| 22—26,5 

115-129 

148-165,5 

Frauen 

22-27 

I 68—96,5 

159—169 

232-232,4 

Männer 

24—26 

67,5 

167 

231 

r> 

29 

82,7 

175 

297,6 


Ich weise ausdrücklich daraufhin, dass die von mir in einstündigen 
Ruheversuchen erhaltenen Zahlen nicht etwa durch Unruhe der Patienten, 
ungewollte oder vom Arzt übersehene Bewegungen über den wirklichen 
Ruhewert hinaus erhöht sind. Gerade die Fettleibigen eignen sich infolge 
ihres meist phlegmatischen Temperamentes fast ohne Ausnahme zu solchen 
„Ruheversuchen“ sehr, sie geben in zahlreich wiederholten Bestimmungen 
ausserordentlich gleichmässige Zahlen. So betrug der 0 2 -Verbrauch einer 
Frau von 112 kg in 11, innerhalb 6 Wochen vorgenommenen Bestim¬ 
mungen 317—328 ccm, d. h., zeigte nur Schwankungen von 2 pCt. um 
den Mittelwert! 

Unter den erwähnten Personen befinden sich zahlreiche, die man 
bei der ausgesprochenen Erblichkeit und dem frühen Beginn der Fett¬ 
sucht, sowie nach anderen klinischen Erscheinungen der üblichen Ein- 

1) Magnus-Levy. No. 5. 

2) Schattenfroh und Rubner haben die CO,-Ausseheidung und die Wasser¬ 
dampfabgabe in 4stündigen Versuchen bestimmt. 

3) Literatur bei Noorden. Handb. d. Pathol. 2. S. 191 ff. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. GO. Bd. H. 3 u. 4. 1 •> 
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teilung zufolge sicher als „Konstitutionsfettleibige“ bezeichnen müsste. 
Zu ihnen gehören beispielsweise der Fall von N. Zuntz, der von Rub- 
ner und von Reach, unter meinen Fällen neben anderen der „Riesen¬ 
knabe“, No. 1, und besonders Frau H., No. 2. Sie stammte aus einer 
fettleibigen Familie, hatte ein Gewicht von etwa 110 kg und gebar trotz 
möglichster Nahrungsbeschränkung in der Schwangerschaft ein Kind von 
6 kg mit enormem Fettpolster. Keiner unter allen diesen Fettleibigen 
zeigte in der Ruhe eine Herabsetzung des Gaswechsels. 

Wie die Verhältnisse des 24-Stundenumsatzes liegen, ob und inwie¬ 
weit der Fettleibige etwa an dem Verbrauch für die Verdauungsarbeit und 
an dem für Bewegungen erforderlichen Umsatz Ersparnisse machen kann) 
habe ich, als erster, in meiner früheren Arbeit genau dargelegt (s. No. 5, 
S. 299ff.). von Noorden hat diese Art der Betrachtung als zutreffend 
in Nothnagels Handbuch übernommen und weiter durchgeführt. Ich ver¬ 
weise auf diese beiden Darstellungen und auf die demnächst erscheinende 
Bearbeitung des Stoffwechsels bei der Fettsucht durch von Noorden 
in dessen Handbuch. 


Akromegalie. 

Den Gaswechsel bei Akromegalie habe ich in einem schweren Falle 
bei einer 52jährigen Frau etwa 6 Monate vor dem Tode zu beobachten 
Gelegenheit gehabt. x ) Eine Zuckerausscheidung bestand hier nicht. 


Tabelle IV. 


Akromegalie. (Frau L. Alter 52 Jahre, Länge 147 cm, Gew. 52 kg). 



Versuche 

Länge 

cm 

w 

ccm 

RQ 

ccm O s 

ccm 

CO, 

ccm 

0 2 i 

pro Ri 

ccm 

C0 2 

ilo 

Ge¬ 

wicht 

k f 

ü 

fc 

CCl Ä 

£ x 

Ohne Medikation .... 

4 


6216 

824 

258,9 

213,2 

4,98 

4,10 

52 

23 62 

Hypophysisperiode *). . 

5 

— 

6052 

808 

274,9 

222,2 

5,28 

4,27 

52 

21 68 

Nach periode. 

3 

— 

6666 

798 

266,8 

213,0 

5,13 

4,10 

52 

18 72 

Mittel von 12 Versuchen . 

811 

267,5 

216,9 

5,14 

4,17 

52 

— 

Mittel von 4 normalen Frauen . 

— 

191—220 

— 

3,7-4,1 

— 

49-54 

— 

II. Salomon: a) Mann 

8 

1 183 horkulisch 

__ 

545,7 ! 

_ 

4,9 


112! 

_ 

b) Frau 

4 

160 


— 

345,6 

— 

4,3 

— 

79,6 

— 

c) Mann 

10 

158 


— 

315,1 

— 

3,96 

— 

79,6 

— 

d) Frau 

15 

143 


— 

225,2 

— 

4,00 

— 

56,5 

— 


*) Pat. erhielt steigende Mengen bis 10 Tabletten tägl.; in jede Behandlungswoche fiel ein Versuch. 


Der Gaswechsel ist entschieden erhöht, er übertrifft den gesunder 
Frauen um rund 30 pCt. Er zeigt während der drei Untersuchungs- 


1) Vgl. Magnus-Levy. No. 5. S. 298. Die 0 2 - u. C0 2 -Zahlen dort sind in 
folge eines Irrtums um eine Kleinigkeit höher angegeben worden. 
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Perioden: vor, während einer 5wöchigen Behandlung mit Hypophysis- 
Tabletten und in der Nachbeobachtung nach dieser keine bedeutenden 
Schwankungen. Die Werte während der Organbebandlung liegen nur un¬ 
wesentlich über denen ausserhalb dieser Zeit. 

Diese Krankheit zeigt in manchen Punkten Aehnlichkeiten mit dem 
Morbus Basedowii. Dahin gehören unter anderen die häufige Erhöhung 
der Temperatur, die starke Schweissbildung, die in beiden Zuständen, 
wenigstens zum Teil, der Ausdruck erhöhter Wärmebildung ist. Zu 
beiden tritt gelegentlich Diabetes hinzu, allerdings häufiger bei der Akro¬ 
megalie. In manchen Fällen der letzteren Krankheit ist neben der Hypo¬ 
physis auch die Schilddrüse vergrössert, und bisweilen gesellen sich alle 
typischen Erscheinungen des Morbus Basedowii zu den Symptomen der 
ausgebildeten Akromegalie hinzu. So findet sich auch die Erhöhung des 
Gaswechsels in bestimmten schweren Fällen bei dieser Erkrankung. Dass 
bei erhöhtem Umsatz und Stoffverbrauch Akromegalische, wenigstens in 
gewissen Stadien der Krankheit, zunehmen, während die Basedow-Kranken 
meist abmagern, ist nicht schwer zu deuten. Der ausserordentliche Heiss¬ 
hunger der ersteren gestattet ihnen eine Nahrungsaufnahme, die die er¬ 
höhten Bedürfnisse ihres Körpers nicht nur deckt, sondern oft genug so¬ 
gar übertrifft, selbst dann noch, wenn massige Mengen Zucker in den 
Harn übertreten. In Ausnahmefällen kann man übrigens auch beim 
akuten Mb. Basedowii eine Mästung erzwingen (s. w. u.). 

Auch H. Salomon hat bei zwei (mit Diabetes mellitus be¬ 
hafteten) Akromegaliekranken eine starke Erhöhung des 0 2 -Verbrauches 
gefunden; in seinem ersten Fall geht sie, wenn man das riesige Gewicht 
in betracht zieht, noch über jene in dem meinigen heraus (s. ob. Tab. a 
und b). In seinem dritten Fall (c) lag der 0 2 -Wert zum mindesten 
an der oberen Grenze des normalen, in einem vierten (d) bestand keine 
wesentliche Abweichung von der Norm (s. d. Tab. IV). 

Salomon lehnt es mit Recht ab, die Steigerung des Gaswechsels 
bei dem krankhaften Riesenwuchs auf eine „Mehrfunktion der Hypo¬ 
physis“ zu beziehen. Ebensowenig wie ich (beim Myxödem und bei 
Akromegalie) fand er (bei 2 Gesunden und 3 Akromegalischen) ein An¬ 
steigen des Kraftumsatzes bei Verfütterung selbst gehäufter Mengen von 
Hypophysistabletten. Auch er ist gleich mir geneigt, eine Mehrfunktion 
der Schilddrüse bei den Akromegalischen mit gesteigertem Gaswechsel anzu¬ 
nehmen. Freilich bestand weder in meinem noch auch (nach brieflicher 
Mitteilung) in seinen Fällen das ausgeprägte Bild der Basedowschen 
Krankheit, aber immerhin eine Reihe wesentlicher Symptome (Schweisse, 
etwas Herzklopfen, Pulsbeschleunigung [bei S. bis 100 und 120] und 
gesteigerte psychische Erregbarkeit). — Wo diese Beteiligung der Schild¬ 
drüse im Krankheitsbild fehlt, kann der Gaswechsel normal sein. Ja, 


1) Berlin, klin. Wochenschr. 1904. No. 24. 
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man wird ihn vielleicht in gewissen Fällen erniedrigt finden, nämlich 
dort, wo statt einer „hypertrophischen Erkrankung“ die Schilddrüse atro¬ 
phisch ist, und das ausgeprägte Bild des Myxödems neben der Akro¬ 
megalie vorhanden ist. Solche Vorkommnisse, allerdings meist leichteren 
Grades, sind ja ziemlich häufig beschrieben worden. 

Die Akromegalie führt — so müssen wir die bis jetzt vorliegen¬ 
den Versuche deuten — nicht an si ch zu einer deutlichen Aenderung 
des Gaswechsels. Sie tut es nur dann, wenn gewisse, allerdings häufige, 
begleitende Erkrankungen (wahrscheinlich solche der Schilddrüse) sich 
hinzugesellcn; die in diesen Fällen auftretenden Abweichungen hängen 
aber nicht, jedenfalls nicht direkt, von Veränderungen der Hypophysis ab- 

Myxödem und Morbus Basedowii. 

In der Lehre vom Eraftumsatz bilden die Erkrankungen der Schild¬ 
drüse das anziehendste und interessanteste Kapitel. Zwei Punkte sind 
hier besonders bemerkenswert: 1. der scharfe Gegensatz im Verhalten 
des Gaswechsels beim Myxödem und bei der Basedowschen Krankheit; 
und 2. die absolute Höhe der hier vorkommenden Abweichungen. 

1. In allen wirklich schweren Fällen von Myxödem 1 ) ist der Gas¬ 
wechsel stark herabgesetzt, in solchen von Mb. Basedowii ist er weit 
über die Norm erhöht. Mit A. Gautier und Moebius fassen zahlreiche 
Forscher die letztere Krankheit heute als klinisches Gegenbild des Hypo- 


Tabelle V. 


Typen des Gaswcchsels bei Schilddrüsenkrankbeiten. 



& 

< 

Jahre 

| Länge 

-s 

'S 

o 

O 

H 

0, 

ccm 

C0 2 

ccm 

o 2 

ccm 

pro 

Kilo 

pCt. normaler 
Werte | 

I. Basedowsche Krankheit. 

1. Akuter sehr schwerer Fall . . . . 

20 

158 

50,7 

348,9 

295,0 

6,89 

170 

2. Sehr schwerer chronischer Fall . . 

26 

150 

50,5 

•344,0 

236,2 

6,80 

170 

3. Schwerer chronischer Fall .... 

22 

161 

55,1 

305,8 

256,0 

5,55 

142 

4. Etwas leichterer chronischer Fall . . 

55 

156 

43,9 

266,9 

219,3 

5,31 

122 

5. Leichter Fall. 

20 

148 

45,0 

213,2 

181,1 

4,74 

105 

6. Vor 10 Jahren durch Operation geheilt 

ca. 40 

171 

84,0 

282,8 

241,0 

8,37 

100 

7. Einfache Struma. 

36 

162 

51,5 

176,7 

134,1 

3,43 

90 

11. Myxödem. 

1. Sporadischer Kretinismus, schwer . , 

46 

132 

42,5 

122,4 

104,9 

2,88 

53 

2. „ „ leicht . . 

13 

131,5 

29,5 

154,1 

137,0 

5,22 

96 

3. Cachexia strumipriva, schwer . . . 

29 1 

133 

32,4 

103,2 

83,9 

3,19 
3,55 ! 

58 

4. Myxoedema adult., leicht. 

21 ! 

158 

59,1 

210,0 

166,3 

94 


1) Unter Myxödem fassen wir hier das Myxoedema adultorum und juvenum 
und eongenitum (den sporad. Kretinismus) und die Cachexia strumipriva zusammen. 
Beim endemischen Kretinismus fehlt es an Respirationsversuchen; wahrscheinlich 
verhält es sich ebenso, wie die anderen Formen. 
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und Athyreoidismus auf und betrachten die Hyperthyreosis als das Wesent¬ 
liche der Krankheit. Dass dieser Gegensatz auch im Stoffwechsel und 
namentlich im Energiehaushalt so scharf hervortritt, verleiht der Lehre 
von Moebius eine weitere wichtige Stütze. 

2. Der „Grundumsatz“ sinkt beim Myxödem auf 60 und 50 pCt., 
er steigt in schwerer Basedowscher Krankheit auf 150, 170 und selbst 
auf 180 pCt. der Norm. Länger anhaltende Abweichungen in dieser 
Höhe kommen bei keinem anderen Zustand vor. Hier ist der viel ge¬ 
brauchte, aber meist missbrauchte Ausdruck „einer Erhöhung oder Er¬ 
niedrigung des Stoffwechsels“ einmal wirklich am Platz. 

Wo er sonst zumeist angewandt wurde, so bei „Zehrkrankheiten“, 
Tumoren usw. einerseits, bei den Anämien, dem Diabetes, der Gicht, 
der Fettleibigkeit usw. andererseits, ist er im wesentlichen unberechtigt. 
Wenigstens dann, wenn wir diesen Bezeichnungen den Sinn einer wesent¬ 
lichen quantitativen Aenderung des Kraftwechsels unterlegen. 
Und eine derartige Begriffsbestimmung ist nötig, wenn die Stoflfwechsel- 
pathologie sich auf sicherem Boden aufbauen soll. 


Die hier in den Grundzügen wiedergegebene, in mehreren Arbeiten 
von mir entwickelte Lehre vom Krafthaushalt bei den Erkrankungen der 
Schilddrüse ist auf ein umfangreiches Untersuchungsmaterial gegründet, ^ 
und steht in den Hauptergebnissen durchaus fest. 

Ausser den oben erörterten wesentlichen Punkten seien hier noch 
eine Reihe Einzelheiten kurz angeführt. Zwischen der Höhe des Gas¬ 
wechsels und der Schwere des Krankheitsbildes besteht ein gewisser Zu¬ 
sammenhang: Leichte oder relativ geheilte Basedow-Kranke zeigen einen 
normalen Ruheumsatz; bei etwas schwereren Fällen beträgt die Steigerung 
25—50 pCt., in ganz schweren sogar 70 pCt. der Norm. Bei einem 
von mir untersuchten Mädchen 1 2 ) mit akutem Mb. Basedowii stieg der 
0 2 -Verbrauch, der sich in 8 Wochen auf 170 pCt. der Normalwerte ge¬ 
halten hatte, in den letzten Wochen vor dem Tode allmählich bis auf 
200 pCt. an. Umgekehrt konnte ich ein Absinken des Gaswechsels bei 
zwei anderen Frauen beobachten, als ihr Gesamtbefinden sich nach 
längerer Zeit — ohne besondere Behandlung — deutlich gebessert hatte. 


1) Ich habe 8 Fälle von sohwerem, 4 von leichtem Mb. Basedowii, 5 Personen 
mit einfacher Struma untersucht, ferner 4 schwere und 3 leichte Fälle von Myxödem, 
mit im ganzen über 400 Einzeluntersuchungen. — (Versuche von Stüve bei 2 Badc- 
dow- und 1 Strumakranken, von H. Salomon an 4 schweren Basedowfällen und von 
Andersson bei einem Myxödempatienten haben meine Angaben in allen wesent¬ 
lichen Punkten bestätigt.) Vgl. Magnus-Levy. No. 1, 2, 3, 5 u. 10. 

2) Der Fall ist ausführlich von W. Hirschlaff publiziert. Diese Zeitschrift. 
Bd. 36. S. 200. 
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kg 

com 

pro Minute 

o 2 

pro Min. u. kg 

a) 16 Versuche 1895 

45,2 

241,1 

5,35 

10 „ 1896 

50,3 

209,8 

4,09 

b) 1895 

53,7 

305,9 

5,62 

1896 

59,2 

263,2 

4,45 


Speck hat die Vermutung ausgesprochen, dass der hohe 0 2 -Ver¬ 
brauch bei den Basedow-Kranken nicht ein wirklicher Ruheverbrauch, bei 
durchaus bewegungslosen Gliedern sei, sondern dass er vielmehr durch 
das Zittern und die motorische Unruhe der Patienten hervorgerufen sei. 
Diesen Ein wand habe ich, wie ich glaube, mit ausreichenden Gründen 
zu widerlegen vermocht. 1 ) ln fast allen meinen Versuchen waren stö¬ 
rende Bewegungen nicht vorhanden gewesen. Ich verweise auf meine 
einzelnen Arbeiten. 


Auch beim Myxödem ist der Ruheverbrauch nur in schweren 
Fällen vermindert, in den leichten Formen (und den formes frustes) 
unterscheidet er sich nicht wesentlich von dem Gesunder. 

Bei der Heilung des Zustandes durch Anwendung der Substitutions¬ 
therapie erhebt sich der Gaswechsel in 3—5 Wochen zu normaler Höhe 
oder noch etwas darüber. Auf dieser verharrt er so lange, als die Zu¬ 
fuhr tierischen Ersatzmaterials fortgesetzt wird. Eine gewisse Zeit nach 
dem Weglassen beginnt er wieder abzusinken und geht schliesslich, nach 
2—4 Monaten, auf die alten, krankhaft niedrigen Werte zurück. 



kg 

ccn 

pro Minute 

i 0 2 

pro Min. u. kg 

Vor der Behandlung 

42,5 

122,4 

2,88 

Auf d. Höhe d. Beh. 

39,2 

215,2 

5,49 

3 Mon. nach d. Beh. 

42,5 

130,4 

3,07 


Bei gesunden Personen, bei Fettleibigen, bei Kranken mit Strumen 
usw. führt länger fortgesetzte Aufnahme von tierischer Schilddrüse 
manchmal zu einer Steigerung des Ruhegaswechsels. Doch wird sie 
erst nach einigen Wochen deutlich und hält sich in mässigen Grenzen. 
Auch ist sie keineswegs die Regel. Selbst bei Basedowkranken braucht 
die Zufuhr von Schilddrüse keine Zunahme der Oxydation hervorzurufen, 
wenn die Patienten sich sonst in günstigem Zustand befinden. — Nur 
bei dem Menschen, dem die Schilddrüse fehlt, kommt die verbrennungs¬ 
steigernde Wirkung der von aussen zugeführten Substanz zur vollen 


1 ) Magnus-Levy, s. No. 10. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Der Einfluss von Krankheiten auf den Energiehaushalt im Ruhezustand. 199 

Wirkung, dagegen bleibt sie dort ganz oder teilweise aus, wo die eigene 
Glandula thyreoidea tätig ist. Eine Addition der Wirkung in vollem 
(Jmfang findet hier nicht statt. 

Der Gaswechsel bei chronischer Inanition. 

Ein sehr auffallendes Ergebnis hatten die folgenden, noch nicht ver¬ 
öffentlichten Untersuchungen an einem Patienten mit höchster Abmagerung; 
sie ausführlich darzulegen halte ich für geboten. 

Ein 19jähr. Friseur, der seit 1 Jahre an Stuhlverstopfung litt, hatte, „um seinen 
kranken Leib zu schonen 1 *, 9 Monate seine Nahrung aufs äusserste beschränkt. Beim 
Eintritt in das Krankenhaus, das er wegen der mangelhaften Stuhlentlerung Mitte 
November 1896 aufsuchte, war er aufs äusserste abgemagert, das Fettpolster bis auf 
Spuren geschwunden. Bei einer Länge von 160 cm betrug das Gewicht nur noch 
36,6 kg netto. Die Haut war trocken und kühl wie bei einem Zuckerkranken. Ueber 
der linken Lunge etwas Knacken; alle andern Organe normal. Die Temperatur war 
in der ersten Zeit etwas erniedrigt, sie betrug am Morgen 36 bis 36,5, am Abend 36,5 
bis 36,8. Nach 14 Tagen erhob sie sich um 0,5—1,0°, zunächst in den Abend¬ 
stunden, dann auch in der Frühe. Dann trat ein vom Anfang Dezember 1896 bis 
Mitte Januar 1897 dauerndes, remittierendes Fieber ein (Abends stets über 38, gele¬ 
gentlich bis 38,8, in den Frühstunden stets um 37,5 herum). Von Anfang bis Ende 
Februar waren die Temperaturen noch leicht erhöht, ohne jedoch 38° zu über¬ 
schreiten. Dann blieb das Fieber weg. Seine Ursache war eine zunächst verborgene 
Tuberkulose. Gegen Ende Dezember warf der Kranke zweimal einen Esslöffel Blut 
aus, sonst war nie Sputum vorhanden. Erst im Februar kam es zu regelmässigem ge¬ 
ringen Auswurf, in dem nach langer Zeit einige Tuberkelbazillen nachgewiesen wurden. 
Inzwischen war auch spärliohes Rasseln oberhalb der Herzdämpfung aufgetreten. 
Alle Erscheinungen verschwanden allmählich. Während der ganzen fünf Monate in 
der Anstalt befand sich der Patient trotz des chronischen Fiebers in vollkommenstem 
Wohlbehagen. Er verliess das Krankenhaus mit einem Gewichtszuwachs von 16 kg, 
fieberfrei und bei bestem Befinden. Er hielt sich draussen gut. Eine achttägige 
Nachbeobachtung im Krankenhaus, iy 2 Jahre später, bei einem Gewicht von 54 kg, 
lehrte, dass der alte Herd auf der linken Lunge vernarbt war; es bostand kein 
Katarrh usw. 

Die zunächst vorhandene Aufgabe, den Kranken anzumästen, gelang vollkommen. 
Nachdem er in den ersten fünf Tagen zur Feststellung des ursprünglichen Gaswechsels 
eine seiner bisherigen Zufuhr ungefähr entsprechende Kost von 7—800 Kalorien be¬ 
kommen hatte , l ) erhielt er von da an eine reichliche grobe Nahrung mit viel Gemüse 
und viel Fett. Auf Durchführung eines Stoffwechselversuches musste aus äusseren 
Gründen verzichtet werden. — Nachdem der Kranke erst wieder essen gelernt hatte, 
zeigte er zu allen Zeiten, auch während der Periode stärkeren Fiebers, gleichmässig 
guten Appetit. Er setzte in 4 Monaten allwöchentlich 1 kg, im ganzen 16 kg an. 
Die Kurve der Gewichtszunahme (siehe die Figur) ist merkwürdigerweise fast grad¬ 
linig. Das ist nach zwei Richtungen hin ungewöhnlich. Bei erfolgreichen Mastkuren 
zeigen sonst die ersten Wochen und Monate stärkeren Gewichtszuwachs, als die 
späteren. Und ferner ist bemerkenswert, dass auch das sechswöchige hektische Fieber 
die Gewichtszunahme kaum verlangsamte. Ausserhalb des Spitals stieg das Gewicht 
noch etwas weiter. 


1 ) 1860 ccm Magermilch mit ca. 10 g Stickstoff. 
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November 


December 


Januar 


Februar 


Nlerz 


April 


Mai 


Obcro Kurve: 0 2 -Verbrauch in Kubikzentimetern pro Kilo. Untere Kurve: Gewicht in Kilo. 


Das Ergebnis der Gaswechseluntersuchung. 

Die Messung des Lungengaswechsels wurde so oft wie möglich vor- 
genoramen. Ausser den Hauptversuchen früh in nüchternem Zustand 
wurde eine kleinere Zahl nach dem ersten oder zweiten Frühstück ange¬ 
stellt. ln der Zeit nach der Hämoptoe und während des stärkeren 
Fiebers musste die Untersuchung 7 Wochen ausgesetzt werden. In der 
Periode leichteren Fiebers im Februar betrug die Temperatur zur Zeit 
der Untersuchungen am Morgen stets weniger als 37°. 

Die folgende Tabelle bringt das Ergebnis der Untersuchungen; sie 
sind in vier Reihen eingeteilt. 


Tabelle VI. 

Der Gaswechsel bei chronischer Inanition. 


No. 

Datum 

Dauer 

Min. 

Exspir.- 

Luft 

ccm 

RQ 

ccm 

0 2 

ccm 

C0 2 

ccm 

o 2 

pro 

ccm 

C0 2 

Kilo 

i 

kg 

^ — 
11g 

i**“ 

Temperatur 
zur Zeit der 
Versuche 

621 

18% 
16. 11. 

46 

3428 

832 

128,6 

106,9 

3,50 

2,91 

36.8 

9 

36,1 

36,5 

G23 

17. 11. 

! 49 

2429 

1 807 

114,9 

92,8 

3,15 

1 2,55 

36,5 I 

8 

625 

19. 11. 

47 

3118 

I 776 

118,7 i 

92,3 

3.33 

2,59 

35,6 

8 

36,5 

630 

21. 11. 

50 

3762 

| 838 

120,9 | 

101,4 

3,34 ! 

2,83 

35,9 1 

11 

36,5 


Periode 1: 

Mittel 

818 

1 

120,8 

! »8,4 

1 

333 

2.72 

36,2 

1 9 

i 

— 
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(Tabelle VI.) 


No. 

Datum 

Dauer 

Tage 

Exspir.- 

Luft 

ccm 

RQ 

ccm 

o 2 

ccm 

C0 2 

ccm 

o 2 

pro 

ccm 

C0 2 

Kilo 

kg 

*-* 3 

* g 

Notize n 

633 

23. 

11. 

50 

4356 

815 

141,5 

115,2 

3,85 

3,13 

36,8 

13 

36,5 

\s< 

636 

24. 

11. 

50 

4920 

781 

151,3 

117,8 

4,09 

3,18 

37,0 

16 

36,5 | 

1 g« 

640 

26. 

11. 

50 

4654 

801 

145,1 

116,3 

3,88 

3,11 

37,4 

17 

37,1 | 


643 

28. 

11. 

49 

5266 

798 

149,7 

119,5 

3,95 

3,15 

37.9 

17 

36,5 / 

8 a 
o 5 

647 

1. 

12. 

25 

6739 

890 

165,8 

147,6 

4,32 

3,84 

38,4 

16 

36,6 

P 

650 

3. 

12. 

50 

5044 

840 

162,2 

136,0 

4,19 

3,51 

38,7 

11 

37,0' 

ü Xs 

O 4> 

661 

9. 

12. 

42 

5706 

812 

176,0 

142,9 

4,45 

3,62 

39,5 

14 

37,0 



Periode 2: 

Mittel 

820 

155,9 

127,9 

4,10 

8,86 

88,0 

— 

— 



1897 












713 

26. 

1. 

49 

7134 

925 

221,3 

204,9 

4,81 

4,45 

46,0 

15 

37,1 


719 

1. 

2. 

48 

7464 

843 

208,5 

175,8 

4,53 

3,82 

46,0 

18 

36,9 1 

P ~ 

i :0 

723 

4. 

2. 

50 

6910 

854 

206,3 

176,2 

4,45 

3,80 

46,4 

18 

37,1 ( 

T3 cöÄ 
a o 

732 

12. 

2 . 

50 

6647 

857 

213,1 

182,8 

4,49 

3,85 

47,5 

14 

37,1 / 

Jo ^ 

738 

16. 

2 . 

44 

6563 

744 

219,4 

163,3 

4,48 | 

1 3,33 

49,0 

I 17 

36,3 l 

<§s 

750 

25. 

2. 

25 

7372 

778 

232,9 

181,3 

4,62 I 

! 3,60 

50,4 

16 

37,0 

6 

3 

753 

27. 

2. 

45 

6975 1 

823 

241.0 

198,4 

4,76 

3,92 

50,6 

14 

37,0 


765 

6. 

3. 

45 

6593 

797 

249,4 

198,8 

4,86 

1 3,87 

51,3 

14 

36,7 



Periode 3: 

Mittel 

828 

224,0 

185,2 

4,68 1 

8,88 

48,4 

| — 

— 


774 

13. 

3. 

40 

6356 

779 

222,1 

173,2 

4,31 

1 3,36 

51,5 

15 

_ 


782 

20. 

3. 

42 

6301 

843 

227,1 

191,6 

4,31 

1 3,64 

52,7 

13 

37,5 


789 

27. 

3. 

40 

6276 

810 

222,2 

180,2 

4,23 

3,43 

52,5 

15 

— 


808 

10. 

4. 

40 

6082 

816 

217,4 

177,6 

4,14 

3,38 

52,5 

14 

— 


830 

24. 

4. 

40 

6269 

822 

206,0 

169,3 

3,92 

3,23 

52,5 

— 

37,0 


854 

8. 

5; 

40 

6455 

879 

195,2 

171,8 

3,72 

3,27 

52,5 

16 

— 



Periode 4: 

Mittel 

825 

215,0 

177,8 

4,11 

8,89 

52,2 

— 

— 


Ist es eigentlich auch nicht zulässig, aus Perioden mit ansteigen 


den Zahlen (Periode 2 u. 3) Mittelwerte zu bilden, so glaube ich es 
im Interesse der leichteren Uebersicht doch tun zu dürfen. Sie 
betrugen 


Periode 


ccm 0 2 
pro 

Minute 

ccm 0 2 
pro Minute 
u. Kilo 

Ge¬ 

wicht 

kg 

1 

Inanition bei fortdauernder Unterernährung und sub- 





normaler Temperatur. 

120,8 

3,33 

36,2 

2 

Erste Zeit der Ueberernährung. Normale Temper. 

155,9 

4,10 

38,0 

3 

Spätere Periode der Ueberernährung, nach 7 wöchiger 





Pause. Temperatur 37,1 0 . 

224,0 

4,63 

48,4 

4 

Normalernährung nach Eintritt annähernd normaler 





Körperverhältnisse. 

215,0 

4,11 

52,2 


Die erste Reihe, während der der Kranke seine frühere knappe 


Kostmenge beibehielt, zeigt mit 120,8 ccm Sauerstoff und 98,4 ccm 
Kohlensäure einen so niedrigen Gaswechsel *), wie* er ausser beim Myx- 

1) Es sind nur 4 Versuche in 6 Tagen; die Richtigkeit der gefundenen Zahlen 
wird noch durch einen 5. Versuch nach einem ganz kleinen Frühstück erhärtet. Der 
0 2 -Verbrauch betrug 129,3 ccm, ca. 9 ccm mehr, als im nüchternen Zustand. — Auch 
die Allmählichkeit des Anstieges in der folgenden Zeit spricht für die Richtigkeit der 
niedrigen Werte der ersten Reihe. 
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ödem und in der Rekonvaleszenz vom Typhus nie beobachtet worden ist. 
Normale Werte für Männer von 43—50 kg sind etwa 190 ccm Sauer¬ 
stoff; ebenso hoch liegen die Werte für Knaben von 10—17 Jahren bei 
einem Gewicht von 30—40 kg. Auch 6—9jährige Jungen von 14—22 kg 
haben noch einen stärkeren Umsatz als unser „wandelndes Skelett“. 
Selbst die Zahlen für die allerkleinsten und magersten gesunden Frauen 
von 31—32 kg, die ich gefunden habe, 154—160 ccm Sauerstoff, sind 
wesentlich höher als die hier beobachteten. Der Ruheumsatz war kaum 
grösser, als der eines 2y 2 jährigen Jungen. 

Mit Beginn der besseren Ernährung in Periode 2 steigt der Gas¬ 
wechsel während der nächsten 14 Tage sofort deutlich an und erhebt 
sich allmählich weiter und zwar etwas schneller als das Gewicht, das 
in 2 Wochen nur 2 kg zunahm. Die 0 2 - und C0 2 -Zahlen pro Kilo 
steigen somit um 20 pCt., von 3,33 ccm 0 2 auf 4,10 ccm; sie sind 
sicherlich auch jetzt noch unterhalb des für dieses Gewicht Normalen. 

In den folgenden 7 Wochen durfte die Atmung wegen der stärkeren 
Erscheinungen auf den Lungen nicht gemessen werden. Nach meinen 
Erfahrungen über das Verhalten des Gaswechsels beim Mxyödematösen 
glaube ich annehmen zu dürfen, dass sich in dieser Zeit auch hier ein 
allmählicher Anstieg des Sauerstoffverbrauchs vollzogen hat. Als 
Ende Januar die Versuche wieder aufgenommen wurden, betrug das Ge¬ 
wicht bereits 46 kg und stieg in dieser dritten 5 wöchigen Periode 
bis auf 51,3 kg. Auch jetzt noch zeigte der Gaswechsel, wenn wir vom 
ersten Versuch dieser Reihe absehen, in den absoluten und relativen 
Zahlen eine leichte Neigung zu weiterem Anstieg. Die absoluten Zahlen 
sind im Mittel um 85 pCt., die relativen um 40 pCt. gegenüber den 
ursprünglichen gestiegen (224,0 und 4,63 ccm gegen 120,8 und 3,33 ccm 
0 2 ). Der Ernährungszustand war bereits leidlich, der Gaswechsel betrug 
im Mittel etwas mehr als der gesunder Männer von ähnlichem Gewicht. 

Während der folgenden zwei Monate ausserhalb des Krankenhauses 
nahm das Gewicht nur noch wenig, um 1 kg, zu. Der in dieser vierten 
Periode ziemlich gleichmässige Gaswechsel ist auf die Gewichtseinheit 
bezogen niedriger, als in der dritten Reihe, er ist der eines normalen 
Menschen von gleichem Gewicht. Die letzten beiden Versuche weisen, 
wenigstens für den Sauerstoff, fallende Werte auf, doch kann ich, da die 
Versuche nunmehr ein Ende fanden, eine Tendenz zum weiteren Absinken 
aus ihnen nicht mit Sicherheit entnehmen. 

Die Mechanik der Atmung gibt zu besonderen Erörterungen keinen Anlass. Die 
Ventilation entsprach in allen Perioden ungefähr dem jeweiligen Sauerstoffbedürfnis, 
d. h. sie war absolut niedrig in der ersten Periode und stieg in den späteren bis auf 
das doppelte. Ebenso nahm die Zahl der Atemzüge von 8—11 auf 13—16 zu. Die 
Tiefe des einzelnen Atemzuges stieg somit von etwa 300 auf 400 ccm. Diese Atmung 
ist immerhin noch flach, und dementsprechend ist auch die Ausnutzung der Inspirations¬ 
loft mit einem „Sauerstoffdefizit“ von 3—4 pCt. etwas geringer als bei den meisten 
Menschen, ohne jedoch abnorm zu sein. 
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Deutung der Ergebnisse. 

Die ursprüngliche starke Herabsetzung des Gaswechsels bei unserem 
Kranken ist sicher die Folge der chronischen Inanition; die latente 
Phthise kann dafür nicht verantwortlich gemacht werden. Bei akuter 
Inanition, bei vollständiger längerer Nahrungsentziehung sinkt 
der Kraftwechsel nur entsprechend der allmählichen Gewichtsverminderung 
ab. Das ist am Tier zuerst von Bidder und Schmidt, später nament¬ 
lich von Rubner in zahlreichen vorzüglichen Experimenten bewiesen 
worden; für den Menschen liegen ähnliche gute Versuche von Zuntz und 
Genossen und von Johannson und Tigerstedt vor 1 ). Für die Be¬ 
urteilung des Verhaltens bei chronischer Unterernährung fehlte es 
bisher an zuverlässigen Unterlagen, d. h. an Messungen des Gas Wechsels. 
G. Klemperer 1 ) hat im Jahre 1889 auf Grund eines N-Stoffwechsel- 
versuches bei einer durch narbige Oesophagusstriktur herabgekommenen 
Patientin die Möglichkeit und Wahrscheinlichkeit verringerten Energie¬ 
umsatzes zuerst nachdrücklich hervorgehoben. Er glaubte sie für 
seinen Fall bewiesen zu haben. Seine Kranke, 34,85 kg wiegend, 
hatte in einem dreitägigen Versuch bei einer Zufuhr von 7,68 g N und 
614 Kalorien täglich 0,9 g Stickstoff im Körper zurückbehalten. 
Klemperers Meinung, der Stickstoffansatz in seinem Fall beweise, 
dass die Kranke nicht mehr Kalorien verbraucht habe, als sie erhalten hatte, 
d. h. für das Kilo 18 Kalorien, hat von verschiedenen Seiten berechtigten 
Widerspruch erfahren. N-Ansatz kann eben auch bei unzureichender 
Kost erfolgen, namentlich bei Patienten, die durch längere Unterernährung 
sehr viel Eiweiss abgegeben haben, und nunmehrStickstoff mit grosser Begierde 
zurückhalten. Sind die Zahlen seines Versuches also auch nicht sicher 
beweisend, so ist Klemperers Vorstellung doch prinzipiell richtig; sie 
entspricht der allgemeinen Anschauung der Laien und auch der vieler 
Aerzte. Es ist das die bereits oben gestreifte Lehre von der Anpassung 
des Umsatzes an die gereichte Kost. (Ersparnisse bei unzureichen¬ 
der, Luxus bei überreicher Zufuhr.) 

Die Vorstellung gründet sich zu einem Teil auf Beobachtungen aus 
dem täglichen Leben, auf die qualitativ jedenfalls unzweckmässige und 
quantitativ anscheinend sehr niedrige Ernährung gewisser Klassen 2 ). 
(Einzelnstehende ärmste Frauen in der Grosstadt, besonders ungünstig ge¬ 
stellte Heimarbeiter usw.) Indes die oberflächliche Schätzung des Brenn¬ 
werts täuscht in den meisten Fällen. Die statistisch sorgfältigeren 
Berechnungen eines Rechenbergs und Wörishoffers 2 ) zeigen die Irr- 
tümer. 


1) Ich verweise auch für die in diesem Absohnitt genannten Autoren auf die 
Literaturzusammenstellung in Noordens Handbuch. Bd. I. S. 484 ff. 

2) Vergl. die sorgfältige und klare Zusammenstellung bei R. 0. Neu mann. 
Zeitschr. f. Hyg. Bd. 44. S. 10ff. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



204 


A. MAGNUS-LEVY, 


Ich selber habe öfter bei „halb verhungerten“, ärmlichsten Weibern 
der Grosstadt den Gaswechsel unmittelbar nach dem Eintritte ins Spital 
untersucht, ohne je eine Herabsetzung des Umsatzes bei ihnen nach- 
weisen zu können. Bei einem Gewicht von 30—40 kg betrug die 0 2 - 
Aufnahme immer noch 150—190 ccm 0 2 = 4,6—5,0 ccm pro kg. Ein 
Sinken auf 120 und 3,3 ccm 0 2 , wie in unserem Fall, ist etwas ganz 
besonderes; es bestätigt jedenfalls die von Klemperer zuerst betonte 
Möglichkeit einer Erniedrigung des Umsatzes bei chronischer Inanition. 
Doch sind meine Zahlen noch höher, als die von diesem Autor berechneten. 
Der Grundumsatz (aus dem einständigen 0 2 -Verbrauch auf 24 Stunden 
umgerechnet) beträgt ungefähr 830 Kalorien oder 23 Kalorien pro kg. 
Dazu kommt noch ein mässiges Plus für Yerdauungstätigkeit und körper¬ 
liche Arbeit. 

Dass hier eine Herabsetzung des Umsatzes vorliegt, steht ausser 
Zweifel, gleichgiltig von welchem Standpunkt aus man die Zahlen be¬ 
trachtet. Geht man von dem durch Rubner, allerdings nur für Gesunde 
aufgestellten Grundsatz aus, dass die Oberflächenentwicklung den Umsatz 
Regele, so hätte man keine wesentliche Abnahme der absoluten 0 2 -Werte 
erwarten dürfen. Denn bei einer Abmagerung von 55 kg auf 
36 kg ändert sich die Grösse der Oberfläche nur unbedeutend. 
Und auch wenn man Pflügers Anschauungen auf unseren Fall über¬ 
trägt, kommt man zu dem gleichen Ergebnis, dass die Niedrigkeit des 
Gaswechsels in diesem Fall nicht den bekannten normalen Verhältnissen 
entspricht. Nach Pflüger geht der Energieumsatz parallel der Menge 
des „Fleischgewichts“, d. h. der des lebendigen Protoplasmas. Wenn 
das letztere bei unserem Patienten sehr viel stärker abgenommen hätte, 
als die übrigen Bestandteile des Körpers, so wäre diese Herabsetzung 
des absoluten und relativen Gaswechsels verständlich. Doch lässt sich 
das mit einiger Wahrscheinlichkeit ausschliessen. Zwar nimmt im Hunger 
das eigentliche Muskel- und Drüsengewebe stärker ab, als die nur träge 
atmenden Stützsubstanzen (Bindegewebe in Knochen, Sehnen, Fascien 
usw. und das Nervenmark); aber die dadurch herbeigeführte Verminderung 
des Anteils der „eigentlichen Protoplasmasubstanz“ am Körper wird un¬ 
gefähr aufgewogen durch das fast vollständige Verschwinden des „toten“ 
Fettes in allen Lagern. 1 ) 

Es erscheint mir vollkommen ausgeschlossen, dass unser Patient 

1) Bei C. Voits normalem Hund betrug die Summe von Darm-, Speiohel-, 
Schild- und Thymusdrüse, Leber, Pankreas, Milz, Herz und Muskeln 48 pCt. des 
Lebendgewichts, beim vorhungerten 43 pCt. (Zeitschr. f. Biol. Bd. 30. S. 511 IT.) Bei 
Sedlmayr finde ich allerdings durch ähnliche Berechnung ein stärkeres Sinken des 
Anteils jener Organe am Lebendgewicht. Aber S. hat an Katzen gearbeitet, deren ur¬ 
sprünglicher Fettreichtum geringer ist, als der von Menschen; dadurch wird der rela¬ 
tive Verlust der Muskeln und Drüsen im Verhältnis zur Abnahme des ganzen Gewichts 
unverhältnismässig hoch, höher als bei Hunden und Menschen. (Zeitschr. f. Biologie. 
Bd. 37. S. 25.) 
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bei 160 cm Länge und 36 kg Gewicht weniger „Fleisch“ besessen habe, 
als die von mir untersuchten Frauen, die bei 30—38 kg und 140—145 cm 
einen viel höheren Umsatz hatten. 

So lässt sich, weder aus der geringen Veränderung der Oberfläche, 
noch aus der Verarmung des Körpers an Protoplasmasubstanz die Ver¬ 
minderung des Umsatzes in unserm Fall nach bekannten physiologi¬ 
schen Gesetzen erklären. Wir haben hier eine vielleicht schon als 
pathologisch zu bezeichnende, jedenfalls durch chronische Inanition be¬ 
dingte Erniedrigung des Umsatzes vor uns. Sie kam in diesem Falle 
sicher dem Organismus zu gute; ohne sie würde er in noch kürzerer 
Zeit an die untere Grenze der Daseinsfähigkeit angelangt sein. Hier ist 
es wohl erlaubt, von einer „Anpassung“ an die äusseren Verhältnisse 
zu sprechen. 

Jedenfalls hielt diese „Anpassung“ nur so lange an, als die Nah¬ 
rungszufuhr so spärlich war. Mit der reicheren Kost schnellt die 0 2 - 
Aufnahme bereits am zweiten Tage von 120,8 sofort auf 141,5 ccm 0 2 
herauf, um in weiteren 14 Tagen auf 176,0 ccm zu steigen. Das spricht 
dafür, dass die ursprüngliche „Anpassung“ keine dauernde oder länger 
anhaltende Veränderung des Organismus bewirkt hat; bei besseren 
äusseren Bedingungen strebt er so schnell wie möglich, fast sprunghaft, 
normalen Verhältnissen wieder zu. Das ist beim Myxödem anders; 
auch dort ist der Krafthaushalt tief herabgesetzt, aber nicht aus äusseren 
Gründen, sondern durch eine schwere, jahrelange, organische Veränderung 
des ganzen Körpers. Der Aufstieg zu normalen Umsatzverhältnissen 
vollzieht sich weniger stürmisch (in 4—5 Wochen) und sehr viel gleich¬ 
mäßiger. 

Noch etwas anders liegen die Verhältnisse bei einem weiteren Zu¬ 
stand mit Abnahme des Gaswechsels, bei der Rekonvaleszenz nach 
schwerstem Typhus. Svenson 1 ) hat (allerdings nur einmal, nach einem 
3 Monate währenden Typhus) ein ausserordentliches Sinken des 0 2 -Ver- 
brauchs beobachtet. 1 ) Bei einem Gewicht von 35—36 kg betrug die 
O z -Absorption am 2., 3., 4. und 7. Tage der Genesung 111,1, 111,5, 
48,3 und 60,8 ccm 0 2 oder pro kg 3,23, 3,24, 1,40 und 1,77 ccm 0 2 . 
Die beiden ersten Zahlen liegen auf der gleichen Höhe, wie die Anfangs¬ 
werte bei unserem Kranken, die zwei letzten sind (bei subnormaler Tem¬ 
peratur) nur noch halb so gross. Svenson deutet das (S. 117), wohl 
mit Recht, als eine „Erschöpfungserscheinung“. 2 ) Der Umschwung voll- 


1 ) Diese Zeitschrift. Bd. 43. S. 86. 1901. Vgl. S. 94 ff. 

2) Aebnliche Werte wird man vielleicht auch einmal finden in den Zuständen 
tiefster Erschöpfung, z. B. solcher, wie sie Senator in der Rekonvaleszenz von 
akuter, gelber Leberatrophie beschrieb. (Die Frau schied nur 1 — iy 2 g N täglich im 
Urin aus!) Cf. auch NebelthausFall. Ob in dem, vor einiger Zeit von P.Fr. Richter 
(Berlin.klin.Wochenschr. 1904. No.49) berichteten Fall der Gaswechsel auch schon vor 
Beginn des Umschwunges — darauf kommt es nach Sv ensons und meinen Ergeb- 
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zog sich hier noch viel schneller, als bei unserem Kranken. Bereits 
4—8 Tage später war der 0 2 -Verbrauch wieder auf einer dem Gewicht 
ungefähr entsprechenden Höhe (146 — 169 ccm 0 2 = 4,2—4,9 ccm pro kg) 
emporgeschnellt,. um dann noch weiter zu steigen. Andere Zustände mit 
so stark herabgesetzter Wärmebilanz, wie die drei soeben besprochenen, 
sind aus Gaswechseluntersuchungen bisher nicht bekannt geworden. — 
Welche „Stoffwechselversuche“ man für die Beurteilung ähnlicher patho¬ 
logischer Zustände heranziehen kann, hat Noorden in seinem Handbuch 
(Bd. I. S. 484) ausführlich erörtert. Ich schliesse mich seiner Auffassung 
und seiner sehr sorgfältigen Kritik fast in allen Punkten an. 

Die dritte Periode zeigt etwas übernormale Werte. Die 0 2 -Werte 
pro kg liegen um 10—20 pCt. höher, als die, offenbar die Norm dar¬ 
stellenden, der Reihe 4 (4,49—4,86 ccm 0 2 gegen 4,11 ccm). Fieber 
ist nicht deren Veranlassung, die T. betrug zur Zeit der Untersuchung 
nie über 37,1°. Auch die jetzt bereits in der Ausheilung befindliche, 
örtlich sehr beschränkte Tuberkulose (vgl. die späteren Ausführungen auf 
S. 211) ist nicht mit Sicherheit als die Ursache zu betrachten. Ich 
vermute, dass die Ueberernährung in der Genesung nach schweren 
Ernährungsstörungen dazu führt. So kann man vielleicht auch den 
ähnlichen, übrigens noch weit stärkeren Anstieg erklären, den Svenson 
bei seinen Typhusrekonvaleszenten fand. Bei akuter Mästung von 
Nichtrekonvaleszenten ist der Gaswechsel noch nicht systematisch 
erforscht; 1 ) die Verhältnisse können hier sehr wohl verschieden sein 
von denen bei der Genesung aus tiefster Erschöpfung. 

Ueber die vierte Periode ist nichts besonderes zu sagen. Hier 
sind normale Verhältnisse vorhanden. 

Zu den hier nicht mitgeteilten 10 Versuchen nach Nahrungszufuhr 
sei nur so viel bemerkt, dass der 0 2 -Verbrauch in allen verschiedenen 
Perioden, bei hohem und niederem Grundumsatz, die nach der Menge 

nissen offenbar an — untersucht war, lässt sich aus den summarischen Angaben nicht 
ersehen. Richter fand keine Abnahme des 0 2 und der C0 2 . — Im übrigen können 
Zweifel an der Richtigkeit der zwei besonders niedrigen Zahlen Svensons — 
Zweifel, die auch v. Noorden in seinem Handbuch. Bd. I. S. 554 Anm. äussert — 
nicht ganz unterdrückt werdon. Es wäre sehr wünschenswert, derartige Zustände 
weiter zu untersuchen. Kommt doch jenem tiefen Absinken des Gaswechsels, wenn 
es wirklich vorhanden ist, eine grosse Bedeutung zu, trotzdem es sich um einen 
ganz rasch vorübergehenden Zustand handelt. Allerdings, und das sei hier aus¬ 
drücklich bemerkt, wird man sie nur dort suchen dürfen, wo eine so schwere Ab¬ 
magerung und ein akuter Prozess von so langer Dauer vorangegangen ist, wie bei 
Svensons Patienten, der einen Typhus mit 12 Wochen Fiebers hinter sich batte, 
und auch da nur in einer gewissen sehr kurzen Periode. 

1) Svensons einziger Versuch am Normalen dauerte viel zu kurz, nur einige 
Tage; erst jetzt — nach Abschluss des Manuskriptes — sind zum ersten mal durch 
v. Noordens Schüler Dengler und L. C. Mayer umfangreiche Untersuchungen 
über diesen Punkt veröffentlicht: Der Grundumsatz stieg trotz enormer Ueberfütterung 
und kolossaler Eiweissmast nicht. 
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der verzehrten Kost ungefähr zu erwartende Steigerung aufwies, d. h. die 
Reaktion auf Nahrungszufuhr war, soweit es die nicht ins einzelne und 
nicht systematisch durchgeführten Versuche erkennen Hessen, auch in dem 
krankhaften Zustand normal. 

Der Gaswechsel in der Schwangerschaft. 

Der Gaswechsel in der Schwangerschaft ist bisher beim Menschen 
und beim Tier nur wenig untersucht worden l ). Ich hatte Gelegenheit, 
solche Beobachtungen vom dritten bis zum Beginn des zehnten Schwanger¬ 
schaftsmonates vorzunehmen und die erhaltenen Werte einige Monate 
nach der Entbindung mit denen in nichtschwangerem Zustand (die Frau 
nährte nicht) zu vergleichen. (30 einzelne Versuche in, und 12 ausser¬ 
halb der Schwangerschaft.) Obgleich das Ergebnis bereits an anderem 
Ort 2 ) kurz veröffentlicht ist, erscheint mir eine ausführliche Wiedergabe 
der einzelnen Werte am Platz zu sein, um anderen Forschern eine Kritik 
des auffallenden Ergebnisses zu ermöglichen. 

Gegenstand der Beobachtung war eine grosse, sehr fettleibige, aber 
ganz gesunde Frau von 110 kg. Sie hatte zu keiner Zeit irgend¬ 
welche subjektive Beschwerden oder objektive Störungen, verrichtete 
vielmehr bis kurz vor der Entbindung ihre recht umfangreiche Hausarbeit 
mühelos. Die Schwangerschaft dauerte genau 11 Monate, das übertragene 
Kind wog denn auch bei einer Länge von 60 cm volle 6 kg. 

Siehe Tabelle VHA und VHB auf S. 208 u. 209. 

Gegenüber den Normalwerten von 302 ccm 0 und 260 ccm CO trat 
in der Schwangerschaft eine allmähliche Zunahme des Gaswechsels ein. 
Die Steigerung setzt sich durch alle 7 Monate mit grosser Regelmässig¬ 
keit fort. Im neunten Monat betrug der Sauerstoffverbrauch 80 ccm oder 
27 pCt., die Kohlensäure 30 pCt. mehr als ausserhalb der Schwanger¬ 
schaft. Die Werte für die Gewichtseinheit haben etwas weniger zuge¬ 
nommen, nämlich um 20 und 23 pCt. Auch die geatmete Luftmenge 
ist in ähnlichem Verhältnis, um etwa 38 pCt. gestiegen. Die Ausnutzung 
der eingeatmeten Luft änderte sich in den verschiedenen Monaten nicht 
wesentlich. Ausserhalb der Schwangerschaft betrug das Sauerstoffdefizit 
im Mittel 4,25 pCt., der Kohlensäurezuwachs 3,66 pCt. Im neunten 
Monat waren die entsprechenden Zahlen 3,92 und 3,57 pCt. Die Atem¬ 
frequenz war von 12 auf 16, die Zahl der Pulsschläge von 72 auf 90 
gestiegen. Die Atmung war also nicht wesentlich flacher geworden, auch 
die Vitalkapazität nicht deutlich verändert (2,6 bis 2,9 1 im 6. bis 9. Monat 
gegen 2,5 bis 3,1 1 in der Norm). — (Wegen der leichten Zunahme des 
RQ vergl. die Darstellung in meiner Physiol. d. Stoffw. S. 410). 

1) Literatur bei Magnus-Lovy. v. Noordens Handbuch. Bd. 1. S. 401. 

2) Magnus-Levy, Zeitsohr. f. Gyn. u. Geburtshilfe. 1904. Bd. 52. H. 1. 
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Tabelle VIIA. 

Der Gaswechsel in der Gravidität. 




t- o 

Ü js 

*2.'S 






ccm 

ccm 



£ 



Datum 

3 

s e 

X ** 

w 



RQ 

ccm 0 2 

ccm C0 2 

0 , 

CO* 

Kilo 



Notizen 



N > 

ccm 






pro 

Kilo 


1 

3 

cs 



1896 














3. Monat 

14. 9. 


9549 



0,868 

321,2 

278,3 

2,88 

2,49 

111,7 

64 

9 



17. 9. 


8136 



mm 

317,0 


2,85 

,2,36 

111,6 

60 

9 



21 . 9. 


7142 



0,758 

322,4 

244,3 

2,89 

2,19 

111,5 

72 

11 



24. 9. 


6998 



0,783 



2,89 

2,27 

111,4 

70 

12 



30. 9. 


7576 



0,768 



2,89 

2,27 

111,0 

64 

10 




5 

7880 



0,802 

820,2 

256,7 

2 , 88 j 2,80 

111,4 

66 

10 


4. Monat 

5. 10. 


7460 




324,2 

236,5 

I 

2,9212,13 

111,0 

68 

13 

/£ 1,0 


8 . 10. 


7886 



im| 

328,1 

253,9 

2,96 

2,29 

111,0 

92 

10 

O 2,0 


12 .10. 


8468 




323,6 

273,5 

2,91 

2,46 

111,0 

80 

13 

) ft 3,0 


15.10. 


7879 



ikW 

321,0 

266,1 

2,89 

2,39 

111,3 

88 

12 

V-3 3,0 


19.10. 


7689 



? Eil 

326,6 

265,1 

2,93 

2,38 

111.6 

92 

15 

1 % 4,0 


22 . 10. 


7921 



328,4 

262,6 

2,94 

2,35 

111,9 

80 

16 

' 3 3,0 



6 

7884 



0,798 

325,3 

259,6 

2,92 

2,88 

111,3 

84 

13 


5. Monat 

26. 10. 


8379 



H 

339,0 

282,6 

3,04 

2,53 

111,5 

80 

15 

3 


29. 10. 


8159 




327,2 

263,5 

2,93 

2,36 

111,5 

80 

15 

i ü 3 


2 . 11. 


7985 




343,9 

293,1 

3,08 

2,63 

111,5 

88 

15 



5. 11. 


7873 



0,795 

334,3 

265,8 

3,02 

2,40 

110,8 

76 

13 

l.S« 4 


9. 11. 


7836 




317,1 

269,6 

2,88 

2,45 

110,0 

80 

18 

\ o g 4 


12 . 11. 


8728 


fjHfr 


280,2 

3,18 

2,55 

110,0 

92 

17 

j’^ft 4 


19. 11. 


9115 



365,2 

307,8 

3,32 

2,80 

109,9 

88 

12 

£ 4 


23. 11. 


8966 


,0,782 

345,6 

270,3 

3,14 

2,46 

110,0 

84 

17 

H 4 


i 

T 





840,8 

279,1 

3,16 

2,52 

110,7 

84 

15 


6 . Monat 

30.11. 


H 



H 

352,5 

303,6 

3,20 

2,76 

110,3 

76 

15 



17. 12. 






344,9 

295,8 

3,09 

2,65 

111,5 

80 

15 




T 

9155 




348,7 

299,7 

3,14 

2,70 

110,9 

78 

15 


7. Monat 

21 . 12. 


9176 




345,0 

293,6 

3,09 

2,63 

2,78 

111,7 

112,5 

80 

14 



3.1.97 


9664' 


0,893 


313,1 

3,12 

80 

16 



1897 

T 

9420 



0,872 

847,9 

808,8 

3,10 

2,71 

112,0 

80 

15 


8 . Monat 

18. 1. 


9338 




352,8 

299,9 

3,12 

2,65 

113,0 

88 

17 



25. 1. 


9413 



Bß'it 

373,6 

312,6 

3,30 

2.76 

113,3 

88 

15 



1 . 2. 


|B 



BrSS 

366,9 

316,3 

3,23 

2,78 

113,7 

88 

14 



8 . 2. 


9265 




358,5 

295,5 

3,14,2,59 

114,0 

92 

16 




4 

9264 



0,843 

868,0 

306,1 

3.20 2 70 

113,5 

90 

16 


9. Monat 

22 . 2. 


9348 



0,866 

382,3 


3,35:2,90 

114.2 

88 

13 



1. 3. 




0,866 

381,5 


3,32 2,87 

115,0 

80 

13 



8 . 3. 




0,922 

385,3 

355,4 

3,323,06 

116,0 

84 

14 




3 

9775 

8,92 3,57 

' 0,885 

888,0 

838,9 

3,33 2,95 

115,1 

84 

18 
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Tabelle VIIA. 



Datum 

Zahl der 
Versuche 

i-1 

H ^ 

ccm 



RQ 

ccm 0 2 

ccm C0 2 

ccm 

o 2 

pro 

i 

| ccm 

| co 2 

Kilo 

Kilo 

£ 

Respir.-Fr. j 

i 

Notizen J 


19. 6 . 


6250 



0,709 

311,3 

220,6 

i 

2,832,01 

110,0 

68 

12 



28. 6 . 


wmn\ 



üJETSEi 

302,4 

242,5 ! 

2,75 2,20 

110,0 

68 

12 



12. 7. 





0,895 

282,0 

253,0 

2,55 2,28 

110,8 

68 

12 



19. 7. 


| 7815 



eme 

313,4 

285,3 

2,84 

2,58 

110,5 

72 

14 



26. 7. 





0,823 

295,7 

243.4 

2,73 

2,25 

108,4 

80 

14 



2 . 8 . 





0,837 

305,5 

255,7 

2,85 

2.39 

107,2 

76 

13 



9.8. | 


7719 



0.868 

317,3 

275,7 

2,94 

2,55 

108,2 

76 

15 



16.8. 1 


7334 



0,886 

295,6 

261,8 

2,79 

2,47 

106,1 

64 

15 





7245 



0,916 

302,9 

277,4 

2,83 

2,60 

106,9 

64 

14 



6 . 9. 





0,900 

292,0 

263,0 

2,72 

2,45 

107,3 

64 

13 



18. 9 . 

i 




0,862 

297,4 

256,3 

2,77 

2,38 

107,4 

76 

13 



27. 9. 


7978 


1 

0,923 

308,8 

284,8 

2,87 

2,64 

107,8 

76 

13 




12 

7101 

4 , 25 { 8,66 

0,861 

802,0 

260,0 

2,79 


108,4 

72 

18 



Tabelle VIIB. 


Nicht 

Schwanger 

3*/ 2 

Mon. lang 

12 




0,861 


260,0 

2,79 



72 

13 


Schwanger¬ 

schaft 


5 






256 7 f 5 %*) 
\+ 8% 

2,88 


111,4 

66 




4. „ 

6 

7884 



0,798 

325,3{ + {% 

259,6 {+ 6*/* 

2,92 

2,33 

111,3 

84 

13 



5. „ 

8 





340 3 / 7°/° 

d40,ii \+ 7% 

2,9 fcÄ 

3,16 

2,52 


84 

15 



6. , 

2 



i 


348 7 / ^ ° ° 

ö48 ’ 1+ 1% 

2 ".’{±i:i: 

3,14 



78 

15 



7- , 

2 

E 



0,872 

817 - 9 (+ \’u 

303,3 {+ Pl 


2,71 


80 

15 



8- „ 

4 

9264 



0,843 

mmm 


3,20 

2,70 

113,5 


16 



9. , 

3 

9775 



0,885 

m A+ 

™H+Pü 

3,33 

2,95 

115,1 

84 

13 


M. L\, Sri J., 
9. Monat der 
Schwanger¬ 

_ 

3 

7580 

3,11 

2,58 

0,829 

235,8 

195,4 

3,80 

3,15 

62 

92 

16 


schaft 
















*) Diese Zahlen bedeuten die grössten Abweichungen der einzelnen Werte des betr. Monates vom Mittelwert. 


Die Zunahme der Lungenlüftung von 7,1 auf 9,7 1 verlangt nur eine 
Vermehrung um 15 ccm Sauerstoff, erklärt also die starke tatsächliche 
Erhöhung des Sauerstoffverbrauchs nicht. 

Es bleiben noch 65 ccm 0 2 übrig. Diesen Verbrauch ausschliesslich 
auf den Stoffumsatz des um diese Zeit höchstens 4—5 kg wiegenden, 
vor Wärme Verlusten völlig geschützten Fötus zu beziehen, ist unmöglich. 

Nach neueren Untersuchungen von Bohr und Hasselbach, sowie 
von Tangl am Hühnerei und solchen am Meerschweinchenembryo (die frei¬ 
lich noch Einwänden Raum lassen) ist der Verbrauch der Gewichtseinheit 
beim Fötus annähernd ebenso hoch, wie der beim Muttertier. Auf 
4—5 kg Fötus kämen also nur 12—15 ccm 0 2 . 

Einzelne Forscher nehmen für die „Neubildung von Protoplasma 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 60. Bd. U. 3 u. 4. 
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und von Zellen“ einen starken Mehrverbrauch an. Aber auch diese An¬ 
nahme genügt, ganz abgesehen von den dagegen sprechenden oben er¬ 
wähnten Feststellungen Bohrs, nicht zur Erklärung der grossen Steige¬ 
rung. Denn die tägliche Neubildung von Zellsubstanz einer Schwangeren 
ist nicht so besonders gross. Ich lege der folgenden Rechnung maximale 
Werte zu Grunde: Die Gewichtszunahme der Frucht in den letzten zwei 
Schwangerschaftsmonaten wird von Gassner auf je 1 kg geschätzt. 
Nehmen wir für das ungewöhnlich schwere, 6 kg-Kind unserer Beob¬ 
achtung für den 9., 10. und 11. Monat je 1V 2 hg an, so wird bei dessen 
ausserordentlichem Fettreichtum ungefähr die Hälfte aus Fett und aus Proto- 
plasma,substanz bestanden haben. Das wäre ein Ansatz von 750 g Zell¬ 
substanz = 150 g Eiweiss im Monat oder 5 g auf den Tag. Machen 
wir nun die höchst unwahrscheinliche Annahme, dass die Anbildung von 
1 g Eiweiss im Fötus ebensoviel chemische Energie erfordert, wie bei 
der Verbrennung von 1 g Eiweiss frei wird, so kommen wir trotzdem zu 
recht niedrigen Zahlen. 1 g Fleischeiweiss erfordert bei der Verbrennung 
im Tierkörper nach Zuntz 922 ccm 0, nach Pflüger etwas mehr, 
nämlich 954 ccm. — 5 g Eiweissansatz würden danach eine Wärme¬ 
produktion entsprechend einem Verbrauch von 4,6—4,8 1 Sauerstoff am 
Tage bewirken. Auf 1 Minute fallen also nur rund 3 ccm Sauerstoff, 
d. h. 1 pCt. des Gesamtverbrauches der Mutter. 

Rechnen wir demnach je 15 ccm des 0 2 -Verbrauches für die ver¬ 
stärkte Atemarbeit der Mutter und für den eigenen Bedarf des Embryo, 
so bleiben von dem 80 ccm 0 2 betragenden Zuwachs im 9. Monat noch 
50 ccm übrig. Da keinerlei Störungen Vorlagen, so muss dieser Betrag 
auf die durch die Schwangerschaft selbst im mütterlichen Organismus 
gesetzten Veränderungen bezogen werden. Dabei bleibe es vor der Hand 
unentschieden, ob nur die an der Fortpflanzung unmittelbar beteiligten 
Organe diesen erhöhten Umsatz allein bestreiten, oder ob auch andere 
oder gar alle Systeme sich daran beteiligen. 

Die grosse Gleichmässigkeit der einzelnen Werte in den verschiedenen 
Monaten (s. d. Tab. A), die Regelmässigkeit des Anstiegs von Monat zu 
Monat machen einen Zufall unwahrscheinlich. Sie lassen das Ergebnis 
als richtigen Ausdruck der Veränderung des Umsatzes in diesem Fall 
von Schwangerschaft erscheinen. — 

Aber es geht nicht an, das Ergebnis zu verallgemeinern. Ich selbst 
untersuchte zwei andere Frauen im 9. und 10. Schwangerschaftsmonat; 
wie gross die Steigerung gegenüber dem Normalzustand war, kann ich 
leider nicht angeben, da ich letzteren nicht habe untersuchen können. 
Sie war aber, soweit ich den Normalverbrauch nach meinen sonstigen 
Erfahrungen schätzen kann, sehr viel geringer 1 ), als in dem oben be¬ 
schriebenen Fall. Auch Franz Müller fand in einer der meinigen ähn- 


1) siehe Tab. VIIB: M. ü. 
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liehen, viele Monate dauernden Untersuchung keine ausgesprochene Zu¬ 
nahme des Umsatzes. Worauf im Gegensatz zu diesen Fällen die Er¬ 
höhung bei der ersten Frau zurückzuführen sei, wage ich nicht zu 
entscheiden. Doch muss ich die Annahme zurückweisen, als ob es die 
Fettleibigkeit gewesen, die hier besondere Verhältnisse geschaffen habe. 
Denn sie hatte zu keiner Zeit eine Erschwerung der Herz- und Atem¬ 
tätigkeit oder eine Behinderung der Arbeitsleistung in der Gravidität 
herbeigeführt. 

Wir besitzen somit zur Zeit nur einzelne Beobachtungen über den 
Kraftverbrauch in der Schwangerschaft; die hier geltenden Gesetze fest¬ 
zustellen, wird Sache weiterer Untersuchungen sein. 

Tuberkulose. 

Ueber den Energieverbrauch bei der tuberkulösen Infektion habe ich 
nur spärliche Erfahrungen. Die eine bezieht sich auf den oben aus¬ 
führlich geschilderten Fall, eine zweite betrifft ein erwachsenes Mädchen 
mit Drüsen- und Darmtuberkulose (4 Monate vor dem T.ode), eine dritte 
ein 7jähriges, an einem Hirntuberkel hinsiechendes, stark abgemagertes 
Kind. In den beiden letzten Fällen konnte keine Abweichung vom 
normalen Umsatz nachgewiesen werden (s. d. Tab. VIH). Der erste Fall, 
siehe oben (S. 199), zeigt, dass trotz latenter Tuberkulose der Gaswechsel 
infolge anderer Einflüsse (minimale Ernährung?) sogar herabgesetzt sein 
kann; wenn die Erhöhung im dritten Stadium, was nicht ganz sicher ist» 
auf den leicht fieberhaften tuberkulösen Prozess zurückzuführen ist, so 
geht aus der Beobachtung jedenfalls hervor, dass dieser Einfluss nicht 
sehr bedeutend ist. Die 0 2 -Werte pro Kilo waren doch nur um 10 bis 
15 pCt. höher, als in der, als Norm anzusehenden Reihe 4 (vergl. S. 201). 


Tabelle VIH. 



Länge 

Alter 

Gewicht 

ccm 0 2 

Notizen 


cm 

Jahre 

kg 

pro Minute j 

pro Mio.u. kg 


2. Drüsen- und 
Darmtuberkul. 
Mädchen 
Vier norm. Frauen 

— 

25 

17—28 

53 

51-54,8 

209,1 

187,6—219,8 

3,95 

3,43—4,12 

Immer leicht. 
Fieber. 

3. Hirntuberkel 
Stark abgem. 
weibl. Kind 

114 

i 

6 

15,2 

129,9 

8,55 

Kein Fieber. 

Zwei normale 
Mädchen. . . 
Normal. Knabe 

110—112 

110 

6-7 

6 

15,3—18,2 

14,5 

125,1-135,0 

133,6 

7,42—8,19 

1 9,21 



Gegenüber den vereinzelten und mehr zufälligen Befunden ver¬ 
schiedener älterer Autoren, aus denen hervorzugehen schien, dass die 
tuberkulöse Infektion keinen besonders starken Einfluss auf den Kraft- 

14* 
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Umsatz ausübe, haben die Angaben Robins und Binets *) das grösste 
Aufsehen erregt. Nach ihrer Untersuchung an 162 Phthisikern soll die 
Tuberkulose in allen ihren Stadien mit einer ausserordentlichen Steige¬ 
rung des Lungengaswechsels (um 70—100 pCt.) einhergehen. H. Winter¬ 
nitz 1 2 ) und Charrin et Tissot 2 ) widersprechen dem auf Grund eigener 
Untersuchungen mit Bestimmtheit. Matthes 8 ), der das ganze Material 
kritisch zusammengestellt hat, pflichtet Winternitz bei; ich schliesse 
mich diesen Forschern an, nicht allein auf Grund meiner eigenen, ja nur 
spärlichen Messungen und derer von Winternitz, Charrin und Tissot, 
als vor allem im Hinblick auf die Ernährungsversuche bei Phthisikern. 
Man kann sie mit annähernd ähnlichen Rostmengen auf Körpergleich¬ 
gewicht erhalten wie Gesunde, und mit ähnlichen Mengen wie beim 
Normalen gleiche Gewichtsvermehrung erreichen wie bei anderen Kranken. 
Wären die Angaben Robins und Binets richtig, so wären dazu die 
doppelten Rationen notwendig; das wäre den Aerzten, wie nicht minder 
den wirtschaftlichen Leitern der Lungenheilstätten längst aufge¬ 
fallen 4 5 ). Dieser Widerspruch zwischen ihren Angaben und der so einfach 
feststellbaren Höhe des Küchenbedarfs solcher Anstalten hätte den fran¬ 
zösischen Forschern auffallen müssen. 

Ich erwähne noch, dass Charrin und Tissot 6 * ) auch in sehr sorg¬ 
fältigen Experimenten am Meerschweinchen keine deutliche Veränderung 
„des combustions intraorganiques mesuröes par les echanges respiratoires“ 
gefunden haben, „tant qu’il ne se produit pas de diminution de poids“. 

Emphysem. 

Ein während vieler Wochen häufig untersuchter Patient mit altem, 
schwerem Emphysem zeigte, so lange nicht stärkere Bronchitis akute Steige¬ 
rung der Atembeschwerden herbeiführte, durchaus normale Gaswechselwerte. 

Emphysematiker, 52 J. 49,3 kg, 177,5 (172,9—185,2) ccm 0 2 , 

= 3,60 (3,53—3,76) ccm 0 2 pro Kilo und Minute [5 Versuche] 8 ) 
Normal: (3 Männer), 24—36 J. 48—53 kg. 176,8—219,5 ccm 0 2 , 

= 3,68—4,14 ccm 0 2 pro Kilo und Minute. 

1) Robin u. Binet, Sitzungsber. d. XIV. Internat. Kongr. zu Madrid 1903. 
Zit. nach Winternitz. 

2) H. Winternitz, Therap. d. Gegenwart. April 1904. — Die ausführliche 
Arbeit erscheint im Laufe des Jahres 1906. — Charrin et Tissot, Journ. de phys. 
et de pathol. g6n6rale. 1905. November. 

3) M. Matthes, in Noordens Handb. d. Pathologie d. Stoffwechsels. Bd. 1. 
S. 845ff. — hier die gesamte Literatur. 

4) Man vergleiche den Küchenbedarf pro Kopf und Tag in einer Lungenheil¬ 
stätte mit dem eines Rekonvaleszentenheims für Kranke ähnlicher sozialer Lage, unter 
Berücksichtigung der in beiderlei Anstalten erzielten durchschnittlichen Gewichts¬ 
zunahme; man wird keine Unterschiede finden, die Robins Angaben stützen. 

5) A. Charrin et J. Tissot, Journ. de physiol. et de pathol. generale. 1905. 
No. 6. p. 1009 ff. 

6) 7 weitere Versuche bei Jodkaligebrauch ergaben im Mittel 189,5 ccm 0 2 , 

d. h. bei 52,2 kg, 3,51 ccm 0 2 pro Kilo. 
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Das bestätigt die Angaben von K. Möller, Geppert und Speck 1 ); 
(Geppert: 3,6—3,93, Speck: 3,4—4,8 ccm 0 2 pro Kilo und Minute). 
Wie Geppert, so fand auch ich eine Erhöhung des 0 2 -Verbrauohes bei 
Hinzutritt einer Bronchitis; die Steigerung beruht wohl zum Teil auf der 
vermehrten Atemarbeit, zum Teil vielleicht auf Fieber, zum Teil wohl 
auch darauf, dass die Kranken in diesem Zustand weniger leicht volle 
Ruhe einhalten können. Mein Patient hatte bei massiger Bronchitis 
einen 0 2 -Verbrauch von 203,1 ccm (6 Versuche = -f- 15 pCt.), bei 
stärkerer mit Fieber einhergehender einen solchen von 261,8 ccm 0 2 
(2 Versuche = -}- 50 pCt. Zuwachs). 

Lues. 

Ich beobachtete je einen Fall von frischer sekundärer Lues bei einem 
25jährigen Mädchen, und einen von tertiärer Lues (grosse Gummiknoten 
am Bein) bei einer 57 jährigen Frau. 

Der Gaswechsel zeigt nichts Auffallendes. 


Tabelle IX. 



Alter 

Jahre 

Gewicht 

k g 

ccm 0 2 

pro Minute (pro Min. u. kg 

Notizen 

Mädchen, sek. Lues 

28 

51,2 

210,7 

4,12 

Etwas anämisch, 
Schmierkur 

Normale Frauen . . 

17—26 

49-54,8 

187,6-219,8 3,47—4,07 

— 

Frau, tertiäre Lues 
Normale Frau . . . 

57 

47,4 

169,5 

3,58 

Fettarm. 

26 

48,6 

172,0 

3,54 

» 


Krebskrankheiten. 

Einer der drei von mir studierten Fälle betrifft ein Mädchen mit 
Karzinom des Mageneingangs, etwa vier Monate vor dem Tode (dasselbe, 
das unter den Anämischen oben [S. 179] angeführt worden ist), der 
andere einen 50jährigen Herrn mit kolossalem Nierenkarzinom in den 
letzten Wochen vor dem Tode; das dritte Mädchen hatte einen grossen, 
wahrscheinlich malignen Lebertumor. 

Die beiden ersten Fälle zeigen nichts Abnormes, ein wesentlicher 
Einfluss der Krebskrankheit auf den allgemeinen Umsatz bestand in 
diesen beiden Fällen nicht. Bei der dritten, allerdings nur zweimal 
untersuchten Patientin mit unsicher gebliebener Diagnose war eine massige 
Erhöhung des 0 2 -Verbrauchs um 15—20 pCt. über die Norm vorhanden. 



Alter 

Jahre 

Gewicht 

.... k 'g .. 

ccm ( 

pro Minute 

5. 

pro Min. u. kg 

1. Carcinoma renis. Mann W. 


57 

224,2 

3,93 

2 normale Männer 

32u.56l 

56,5 u. 58,0 

221,2 u. 226,2 

3,81—3,93 

2. Carcinoma cardiae. Mädchen W. . 

28 , 

47,7—49,7*) 

173.7~ 202,8*) 3,64—4,08 

3. Tumor hepatis. Mädchen A. M. . 


51,0 

241,9 

4,74 

3 normale Frauen 

|26—28j 

48,6—51,2 

1 

S 

00 

|3,54—4,12 


*) 12 Versuche: steigendes Gewicht und steigender 0 2 -Verbrauch. 


1) Literatur bei M. Matthes. von Noordens Handb. Bd. I. S. 842—843. 
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Nervenkrankheiten. 

Dass die Nervenkrankheiten einen grossen Einfluss auf den Ruhe* 
urasatz ausüben, ist nach unseren bisherigen Kenntnissen vom Einfluss 
des gesunden Nervensystems auf den Wärmeumsatz der ruhenden nor¬ 
malen Zelle wenig wahrscheinlich. Den 24stündigen Umsatz mögen sie 
beeinflussen dadurch, dass sie in einem Fall den gelähmten Patienten 
ans Bett fesseln, während sie in einem anderen zu Bewegungsdrang oder 
zu Krämpfen führen; so wird der Umsatz z. B. bei der Hysterie, bei 
der Manie, bei der die Kranken oft halbe Tage lang in unaufhörlicher, 
ausgiebigster Bewegung sind, gewiss gesteigert sein. Umgekehrt wird, 
wofür eine Untersuchung Tigerstedts ein schönes Beispiel bringt, der 
24 Stunden-Umsatz einer tagelang schlafenden und hungernden 
Hysterischen den für den Tag zu berechnenden „Ruheumsatz“ nicht über¬ 
steigen, sondern ungefähr mit ihm zusammen fallen. 1 ) 

Patienten mit weit‘vorgeschrittenem Schwund der Muskulatur oder 
ausgebreiteter Lähmung 2 ) und ähnliche bieten vielleicht auch in der Ruhe 
Abweichungen. Nach manchen besonderen Richtungen kann der Stoff¬ 
wechsel möglicherweise bei einzelnen Nervenkrankheiten gestört sein; 
Untersuchungen des Gesamtumsatzes in der Ruhe lassen wohl keine sehr 
reichhaltige und interessante Ausbeute erhoffen. Mir drängten sich gele¬ 
gentlich folgende Untersuchungen auf: 

Ein etwa 40jähriger Patient mit dementia paralytica im Stadium 
höchster Verblödung und völliger Apathie, lange Wochen und Monate 
regungslos im Bett liegend, befand sich mit Ausnahme der Fütterungs¬ 
zeiten fast andauernd im Schlaf. Sein Zustand stellte ein Vegetations¬ 
stadium dar, eine „Vita minima“, wie sich der leitende Arzt, v. Noorden, 
ausdrückte. Ich untersuchte, ob diesem Verlöschen aller geistigen und 
der meisten willkürlichen Funktionen eine Veränderung des Energieum¬ 
satzes entspräche. Es war nicht der Fall, ich fand durchaus normale 
Oo- und C0 2 -Zahlen: 

Dem. paral., 40 J. 52 kg, 218,5 ccm 0 2 , 165,0 ccm C0 2 pro Minute (4,02 0 2 , 
3,03 C0 2 pro Kilo). 

Normal (3 versch. Männer): 53—58 kg = 219,5—221,2 0 2 . ccm 0 ? (3,81 bis 
4,14 ccm O a pro Kilo). 

Dass vermehrte willkürliche Bewegungen den Gesamtverbrauch der 
Nervenkranken erhöhen, wurde bereits erwähnt. Ebenso müssen es 

1) R. Tigerstedt, Das Minimum des Stoffwechsels beim Mensohen. Nord, 
med. Arch. Festband No. 37. S. A.—T. bestimmte aus der 24ständigen C0 2 -Aus¬ 
scheidung der 49,5 kg schweren Kranken einen Wärmeumsatz von 1221,4 Kal. — 
Nach meinen Stundenversuchen an Frauen gleichen Gewichts berechne ich den 
„Grundumsatz u für 24 Stunden auf ungefähr 1150—1300 Kal. 

2) C. Voit untersuchte schon vor vielen Jahren einen solchen Kranken. — Die 
vorhandene Literatur wird von Mohr im zweiten Band von Noordens Pathol. des 
Stoffwechsels zusammengestellt werden. 
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natürlich, wenn auch in geringerem Grade, unwillkürliche Krämpfe. 
Krampfformen, die mit starken Lageveränderungen einhergehen, entziehen 
sich unserer Untersuchungsmethode gänzlich, dagegen ist der Einfluss 
von zitternden Bewegungen, die bei manchen Krankheiten fast regel¬ 
mässig in der Ruhe Vorkommen, mit unserem Verfahren gut zu studieren. 
Das klassische Bild dieser Art bietet die Paralysis agitans. Die er¬ 
wartete Erhöhung des „Ruheumsatzes“ fand sich in der Tat. Drei Ver¬ 
suche bei einer 73jährigen Patientin, in denen sie nur wenig zitterte, 
ergaben im Mittel einen 0 2 -Verbrauch von 248,3 ccm, einen bei dem 
niedrigen Gewicht (49,7 kg) und dem hohen Alter immerhin schon über¬ 
mässigen Wert. In drei Versuchen, in denen das Zittern sehr viel stärker 
war, stiegen diese Werte um 20—40 pCt., auf 285—348,3 ccm. 1 ) 
Weniger stark war der Unterschied bei einer etwas jüngeren Frau, die 
bei der einen Untersuchung überhaupt nicht, bei der andern nur wenig 
zitterte. Ein dritter, 64jähriger Kranker mit dem Typus der „Paralysis 
agitans sine agitatione“ wies in der Ruhe keinerlei Steigerung des Gas¬ 
wechsels auf. 


Tabelle X. 

Paralysis agitans. 



Alter 

Jahre 

Gewicht 

kg 



1. Frau 

73 

49,7 

a) geringes Zittern .... 

235,9 251,0 

258,0 ccm 0 2 pro Min. 




b) starkes Zittern .... 

285,3 298,1 

848,3 „ „ 




c) nach 0,1—0,4 mg Hyoscin 

247,2 265,5 

274,5 „ „ „ 

2. Frau 

52 

49,5 

a) kein Zittern. 

177,1 = 3,46 ccm 0 2 pro Kilo u. Min. 




b) geringes Zittern .... 

205,5 

ccm 0 2 pro Min. 

3. Mann 

64 

69,0 

Kein Zittern. 

244,0 = 3,54 

pro Kilo. 


Einwirkung von Hyoscin. 

Subkutane Einspritzungen von Hyoscinsalzen bringen bei der 
Zitterlähmung das Zittern auf Stunden zum Verschwinden; damit muss 
auch die durch jene Bewegung verursachte Steigerung des Gaswechsels 
grossenteils fortfalleu. Ich gab bei der erst besprochenen Patientin un¬ 
mittelbar nach den drei Versuchen mit starkem Zittern je eine Injektion 
von 0,1, 0,15 und 0,4 mg bromwasserstoffsaurem Hyoscin. Binnen einer 
Viertelstunde war das Zittern gänzlich geschwunden, der Sauerstoffver- 


1) Th. Pfeiffer u. W. Scholz haben, nach meiner ersten kurzen Mitteilung 
über Paralysis agitans, einen solchen Kranken untersucht und ebenfalls ein deuliches 
Steigen des Gaswechsels je nach der Stärke des Zitterns gefunden. S. D. Arch. f. 
klin. Med. Bd. 63. S. 385 u. 397. — Der 24 Stunden-Umsatz solcher Kranken 
braucht trotz der Steigerung des Ruheverbrauchs nicht erhöht zu sein, da das Ge- 
samtmass der willkürlichen Bewegungen bei schweren Graden der Krankheit einge¬ 
schränkt ist. 
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brauch und die Kohlensäureabgabe in den nunmehr angestellten Versuchen 
annähernd auf die Höhe herabgegangen, die bei der Patientin in zitter¬ 
freien Versuchen ohne Arznei gefunden wurde. 

Zur Kontrolle gab ich drei verschiedenen Personen, die im wesent¬ 
lichen gesund waren, deren Umsatz jedenfalls nach vielen Untersuchun¬ 
gen sich als normal erwiesen hatte, 0,2—0,3 mg Hyoscin. Zweimal 
sank der Saucrstoffverbrauch danach um 2 und um 6 pCt., zweimal stieg 
er um 1 und 2 pCt. Diese Schwankungen liegen im Bereiche der Nor¬ 
malen. Auch die C0 2 -Ausscheidung (und der R. Q.) änderten sich nur 
um ganz geringfügige Beträge. Dieses Arzneimittel beeinflusst also bei 
einmaliger Gabe den Umsatz der ruhenden Zellen nicht. 


Tabelle XI. 

Hyoscinversuche. 



Hyosxin 

Vorversuch 

Hyoscinvers. 

Notize n 



ccm 0, 

ccm CO, 

ccm 0 2 

ccm CO, 


1. Frau mit Paralysis agitans . 

do. 

do. 

0,1 

0,15 

0,4 

285.3 
298,1 

348.3 

— 

247,2 

265.5 

274.5 

— 

1 Im Vorversuch 
| Zittern 

2. Gesunde Frau. 

0,2 

176,0 

128,9 

177,1 

180,9 

_ 

3. Fettleibige Frau .... 

4. Strumöse Frau. 

0,3 

184,3 

137,2 

181,2 1 

139,3 

— 

0,2 

237,3 

173,0 

222,2 ' 

163,9 

— 

do. . 

0,3 

233,2 

178,6 

237,8 | 

176,4 

— 


Einwirkang von Medikamenten auf den Stoflfumsatz. 

Manche Heilmittel — es sind solche, „ohne die der Arzt nicht Arzt 
sein möchte“ — besitzen einen so erstaunlichen und so schnell sich 
äussernden Einfluss auf das ganze Befinden von Kranken, das ihnen 
erklärlicherweise öfters eine Wirkung auf den Gesamtstoffwechsel zuge¬ 
schrieben wird. Sie sollen ihn in vielen Fällen „anregen und beleben“, 
in anderen wieder „herabsetzen und beruhigen“. Ob ihnen tatsächlich 
eine solche direkte Wirkung zukomme, versuchte ich für einige Fälle zu 
entscheiden. Eine systematische Durchprüfung der verschiedenen Stoffe, 
die sich nach dieser Richtung hin eines so guten Rufes erfreuen, war 
nicht beabsichtigt. Ich wählte zur Untersuchung nur solche, die zu Heil¬ 
zwecken bei bereits vorher untersuchten Patienten gegeben wurden. 

So habe ich angewandt: 

bei Paralysis agitans und bei Gesunden, 
bei Anämischen, 
bei Lues, 

in je 1 Fall von Psoriasis, tertiärer Lues, Bron¬ 
chitis, Fettleibigkeit und Myxödem, 
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ferner von Organpräparaten: 

5. Thyreoidea-Tabletten bei Gesunden, Fettleibigen, kropfbehafteten Per¬ 

sonen, bei Myxödem und bei Mb. Basedowii, 

6. Jodothyrin bei den gleichen Zuständen, 

7. Hypophysis-Tabletten in je 1 Fall von Myxödem und Akromegalie, 

8. Thyreo-Antitoxin bei einem Kranken mit Myxödem und einer 

Patientin mit schwerstem Morbus Basedowii, 

9. Milzextrakt in 1 Fall von Anämie. 


1. Ilyoscin. lieber seine Wirkung (siehe oben S. 215/216). 

2. Eisen. 

Es bewirkt bei 3 Anämischen trotz schneller subjektiver und objek¬ 
tiver Besserung keine Veränderung des Umsatzes (vergl. die Tabelle 
auf S. 179). 


3. Quecksilber. 

Ich habe seinen Einfluss während der Einreibungskur bei sekundärer 
Lues nicht mit den Ergebnissen vor oder nach der Behandlung vergleichen 
können, sondern die betreffende Patientin nur während der Schmierkur 
untersucht (siehe Fall 1 der Tab. IX auf Seite 213). Da der Umsatz in 
dieser Zeit normal war, so hat die Schmierkur vermutlich keinen starken 
Einfluss auf den Ruheumsatz. 

4. Jodkali. 

Ich habe seine Wirkung in einer Reihe der wichtigsten Krankheits¬ 
zustände studiert und die Versuche gerade hier besonders lange ausge¬ 
dehnt, d. h. drei bis fünf Wochen bei steigenden Gaben von 1—5 g, in 
einem Fall sogar bis 10 g Jodkali. Eine etwanige Wirkung musste sich 
hier zeigen. Aber in keiner der fünf Reihen mit je 3—7 Normal- und 
3—9 Jodkaliversuchen ist von einer Erhöhung des Gaswechsels auch nur 
das Mindeste zu sehen. Die Mittelwerte aus den Reihen vor und wäh¬ 
rend der Behandlung stimmen bei allen 5 Patienten fast vollkommen 
überein, sowohl für die Grösse der Ventilation, wie die des Sauerstoff¬ 
verbrauchs, der Kohlensäureabgabe und des R. Q. Die höchste Ab¬ 
weichung der 0 2 -Werte im einzelnen Versuch vom Mittel der Reihe über¬ 
stieg in keiner der 5 Doppelreihen 8 pCt., sie war meist kleiner. Daraus 
geht hervor, dass keinerlei wesentliche Abweichungen in den einzelnen 
Versuchen vorkamen, dass also auch eine vorübergehende Veränderung 
des Gaswechsels durch Jodkali nicht zustande kommt. Das Gleiche fand 
Cederkreutz in einem Fall beim gesunden Menschen. 
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Tabelle XU 

Jodkaliversuche. 



u £ 
<L> 43 
T? O 

. 9 

•g £ 

cd cd 

Ge¬ 

wicht 

Venti¬ 

lation 

i 

RQ 

pro Minute 

pro 

Minute 

u. Kilo 

Notizen 


N 

k s 



ccm 0 2 

| ccm COj 

ccm Oa 


1. Psoriasis. Mann, 26 J. . . 

3 

56,7 

_ 

0,82 

220,4 

181,6 

8 , 8 » 

Normal. 

2 

58,0 

— 

0,76 

221,2 

168,2 

8,81 

10 g J.-K. 

2. Tertiäre Lues. Frau, 57 J. 

4 

47,4 

4998 

0,726 

169,5 

123,2 

3,58 

Normal. 

9 

47,9 

4974 

0,786 

164,7 

129,4 

8,44 

3—10 g J.-K. 5 Woch. 

3. Emphysem u. Mann, 

Bronchitis 52 J. 

5 

49,3 

6756 

0,875 

177,5 

155,0 

8,60 

Normal. 

7 

52,2 

6679 

0,842 

183,5 

154,6 

8,51 

1,5—5g J.-K.3 Woch. 

4. Adipositas. Frau, 32 J. . 

5 

111,4 

7880 

0,802 

320,2 

256,7 

2.88 

Normal. 

6 

111,3 

7884 

0,798 

325,3 

259,7 

2,92 

1—4g J.-K. 3 Wochen 

5. Myxödem. Mann, 42 J.. 

7 

45,6 

3930 

j 0,844 

130,2 

110,0 

2,86 

Normal. 

8 

47,3 

3882 

0,817 

140,0 

114,5 

2,96 

3 g J.-K. 3 Wochen. 


Organ-Präparate. 

5 u. 6. Schilddrüsen-Tabletten (getrocknete Gesamtsubstanz der 
Schilddrüse) und Jodothyrin. 

Ihre ausserordentliche Wirksamkeit bei Myxödem und den ver¬ 
wandten Zuständen habe ich in meinen früheren Arbeiten ausführlich ge¬ 
schildert. Sie heben den stark darniederliegenden Ruheumsatz solcher 
Kranken in wenigen Wochen auf normale Höhe und selbst darüber; die 
Wirkung ist schon nach wenigen Tagen zu beobachten, die Steigerung 
erfolgt nicht stossweise, sondern ziemlich gleichmässig. Sie überdauert 
das Aussetzen des Medikaments einige Zeit; dann aber sinkt, wenn die 
Patienten in ihren alten Zustand zurückfallen, auch der Gaswechsel all¬ 
mählich wieder ab. In erneuten Untersuchungen bei dem gleichen Patienten 
zeigen die späteren Reihen in allen wesentlichen Punkten ein treues Ab¬ 
bild der erstmaligen Wirkung. 1 ) Das Thyrojodin erweist sich in thera¬ 
peutisch äquivalenten Dosen in seiner Wirkung auf den Gaswechsel 
der gesamten Schilddrüsensubstanz gleichwertig. 

Der eigentliche Wirkungsbereich dieser Präparate ist das Myxödem. 
Gute therapeutische Wirkungen entfaltet es zwar noch bei manchen 
anderen Zuständen, aber wenn der Gaswechsel bei solchen wie zumeist 
normal ist, wird er durch diese Präparate entweder nicht oder nur massig 
erhöht. Unter 9 gesunden oder fettleibigen oder mit Kropf behafteten 
Personen fanden sich immerhin einige (vier), die mit einer mässigen Er¬ 
höhung des Gasumsatzes auf die Einverleibung des Mittels antworteten. 
Dann trat auch hier die Steigerung allmählich ein, war kaum je vor 
Ende der zweiten Woche deutlich und überstieg kaum je 20 pCt., wäh- 


1) Siehe Magnus-Levy. No. 5 u. 10. 
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rend beim Myxödem Ausschläge von 60 und 80 pCt. beobachtet wurden. 
Die Erhöhung des Ruheverbrauchs, die Mehrverbrennung von Fett u. a. 
beim Gebrauch dieses Mittels im Ruhezustand ist gegenüber der sehr 
viel stärkeren Beeinflussung durch erhöhte körperliche Arbeit doch so 
mässig, dass man dieses Mittel zur Behandlung der Fettleibigkeit erst 
in zweiter Reihe, d. h. nach den physikalischen diätetischen Behandlungs¬ 
methoden heranziehen soll. 

7. Hypophysis-Tabletten. 

Ein Vergleich der Wirkung dieses Mittels mit dem der Schilddrüsen 
lag bei den vielfachen, freilich im einzelnen noch nicht genügend ge¬ 
klärten Beziehungen zwischen den beiden Organen nahe. Bei 5 Wochen 
langem Gebrauch von 1—4 oder 1—10 Tabletten liess das Mittel den 
Gaswechsel bei Myxödem und bei Akromegalie vollkommen unbeeinflusst. 

Tabelle XIII. 

Hypophysistabletten. 



u ® 

<V 

HÜ ö 

3 1 ' 

tSJ > 

Ge¬ 

wicht 

kg 

Venti- i 
lation 1 

R Q 

pro Minute 

ccm 0 # |ccm CO a 

pro 

Minute 
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1. Akromegalie. Frau, 52 J. 

7 



0,813 

262,3 

213,1 

_ 

Kein Medikament. 


5 

— 

— 

0,808 

274,9 

222,2 

— 

1—4H.-Tabl. 5Woch. 

2. Myxödem. Mann, 42 J. . 

17 

50,4 

8181 

0,867 

118,1 

102,5 

2,84 

Vers. a. 5 Mo», ohne Med. 


11 

51,1 

3459 

0,836 

126,6 

105,7 

2,48 

10 H.-Tabl. 5 Wochen 


3 j 

50,7 

3449 

0,861 

123,3 

106,0 

2,48 

Hinterher; kein Med. 


Auch H. Salomon sah weder bei der letztgenannten Krankheit noch 
bei Gesunden eine Wirkung. Der Versuch an meinem Myxödem-Patienten 
ist für die Wirkungslosigkeit der Hypophysis-Tabletten (wenigstens des 
mir damals zur Verfügung stehenden Merckschen Präparates) um so 
beweisender, als sie bei demselben Patienten gegeben wurden, bei dem 
die Schilddrüsen-Präparate die stärkste Wirkung hervorgebracht hatten. 
Dasselbe gilt auch für die Jodkalireihe No. 5 der Tab. XII und ebenso für das 

8. Thyreo-Antitoxin. 

Es ist das jenes Präparat, das vor 10 Jahren von S. Frankel aus 
der Schilddrüse dargestellt und von ihm als der wirksame Körper der 
Schilddrüse angesprochen worden ist. Ich gab davon bis zu 120 und 
200 mg, das Vielfache der mir damals als wirksam angegebenen Menge, 
zwei bis drei Wochen lang. Das Mittel liess bei unserem Patienten 
therapeutisch vollständig im Stich und änderte auch im Gaswechsel so 
gut wie garnichts. Und das Gleiche war der Fall bei einer Patientin 
mit schwerster Basedowkrankheit. Die geringfügige Herabsetzung des 
Sauerstoffverbrauchs um 6 pCt. in diesem Fall ist zu gering, um auf sie 
irgend welchen Wert zu legen. 
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Tabelle XIV. 

ThyreoaDtitoxin. 
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1. Myxödem. Mann, 42 J. . 

3 

43,0 

3543 

0,824 

130,9 

107,8 

3,04 

Normal. 

6 

43,3 

3495 

0,838 

127,6 

106,9 

2,95 

4 Wochen 4—120 mp 



Thyreoantitoxin 

2. Morbus Basedowii. Frau 

8 

50,5 

11146 

| 0,687 

344,0 

236,2 

6,81 

— 


4 

50,1 

11340 

0,692 

324,2 

224,4 

i 

6,47 

150—200 mp Thyreoanti- 
toxin 14 Tape 


9. Milzextrakte 

wurden in der Mitte der 90er Jahre als besonders wirksam bei Anämien 
gepriesen. Sie sollten den verschiedenen gebräuchlichen Eisenmitteln 
wesentlich überlegen seiD. Bei vielfältiger eigener klinischer Prüfung 
zeigten sie therapeutisch diese Vorzüge nicht, vielmehr standen sie in 
ihrer Wirksamkeit den bekannten anorganischen Eisenmitteln wesentlich 
nach. Eine Wirkung auf den Gaswechsel riefen sie ebenso wenig hervor 
wie jene. 


Frühere Meinungen und jetziger Stand der Lehre vom Energie¬ 
haushalt in Krankheiten. 

In den folgenden Zeilen sei der heutige Stand der Lehre vom Ein¬ 
fluss krankhafter Zustände auf den Energiehaushalt in kurzen Worten 
zusammengefasst. Sie werden dem mit diesem Gebiete Vertrauten nicht 
viel Neues bringen. Aber da unsere obige, von einheitlichen Gesichts¬ 
punkten ausgehende Darstellung die verschiedensten Gebiete berührt, und 
sich beinahe zu einem Kapitel einer allgemeinen Pathologie des Stoff¬ 
wechsels ausgewachsen hat, so sei auch ein Schluss gestattet, wie er in 
dem entsprechenden Abschnitt einer monographischen Abhandlung am 
Platze wäre. Mitverwertet werden in ihm die Forschungsergebnisse auf 
jenen Gebieten, in denen ich selber keine oder nur vereinzelte Unter¬ 
suchungen angestellt habe (Fieber und Infektion, Erkrankungen des Ver¬ 
dauungskanals, Herz- und Nierenleiden). 

Die viel erörterte allgemeine Vorstellung von einer Hebung oder 
einem Darniederliegen des Stoffwechsels in Krankheiten hat 
einen Sinn nur dann, wenn wir die Grösse der gesamten Umsetzungen, 
d. h. die Höhe des Kraftwechsels betrachten. Die frühere Zeit nahm 
einen grossen Einfluss pathologischer Zustände an. Sie glaubte die 
Aenderungen im Ernährungszustand Kranker zumeist mit einer durch 
das Leiden unmittelbar bedingten Zu- oder Abnahme des Stoffwechsels 
erklären zu können. Dabei wurden diese Begriffe häufig in zweierlei 
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Sinn angewendet. Man sprach von einem Darniederliegen einmal dann, 
wenn infolge Appetitmangel oder aus anderen Gründen die Nahrungs¬ 
zufuhr und der Ernährungszustand stark zurückgegangen waren. Erfolgte 
dann durch irgend eine Behandlung mit einer Steigerung der Esslust eine 
Besserung des Gewichts und des Kräftezustandes, so war eine Hebung, 
eine „mächtige Anregung des Stoffwechsels“ erfolgt. Sie durfte in den 
Prospekten eines Kurortes unter den in Aussicht gestellten Heilerfolgen 
ebenso wenig fehlen, wie unter den sie verbürgenden „Heilfaktoren, die 
ozonreiche belebende Waldluft u. s. w.“ Die eben genannte Vorstellung 
hat mit unseren jetzigen Anschauungen nichts gemein. 

Die andere Vorstellung dachte ähnlich, wie wir es heute tun, an 
eine wirkliche Erniedrigung oder Vermehrung des Umsatzes unabhängig 
von der Kostmenge. So sprach man von einer Verringerung des Stoff- 
‘wechsels bei der Fettsucht, der Blutarmut, bei der Gicht u. s. w., man 
glaubte daran bei Lungenleiden und bei Störungen der Zirkulation. Eine 
Beschleunigung wurde angenommen bei den Zehrkrankbeiten, der Lungen¬ 
tuberkulose, den bösartigen Geschwülsten, und in ganz übertriebenem 
Masse bei den akuten Infektionskrankheiten. Und auch für den Diabetes 
vermuteten manche Betrachter einen überraschen Ablauf der Stoffwechsel¬ 
vorgänge, wenn sie die Abmagerung des Zuckerkranken trotz Heiss¬ 
hungers und trotz Bewältigung riesiger Nahrungsmengen unaufhaltsam 
fortschreiten sahen. Zu gerade entgegengesetzten Vorstellungen kamen 
solche Pathologen, die von Störungen auf einem einzelnen Gebiet auf 
solche des allgemeinen Stoffwechsels schlossen. Ich nenne in erster 
Reihe Bouchard, den Verfasser des Buches „Les maladies par rallen- 
tissement de la nutrition“. Ihm genügt unter Umständen 1 ) schon das 
Vorhandensein „des produits imcompletement ölaborös dans les excreta“ 
(Harnsäure, Oxalsäure usw.) oder „l’accumulation d’un ou de plusieurs 
principes immediats dans le corps, l’alimentation ötant d’ailleurs 
normale“, um eine „Bradytrophie“ anzunehmen. Er findet eine solche 
denn auch beim Diabetes, ebenso wie bei zahlreichen anderen Affektionen. 

Es sind also im wesentlichen Spekulationen, seltener unrichtig vor¬ 
genommene Messungen, die früher massgebend waren. Teils bestimmten 
grob-mechanische Dinge die Vorstellung; so nahm man eine Herabsetzung 
des Umsatzes da an, wo durch Störungen der respirierenden Lungen¬ 
oberfläche oder der Blutzusammensetzung oder durch Stauungen im 
Kreislauf eine genügende Sauerstoffzufuhr gehindert zu sein schien. 
Teils waren es Betrachtungen des Wechsels im Ernährungszustände ohne 
genügende Berücksichtigung der Kost, teils endlich rein theoretische 
Verallgemeinerungen, und Schlüsse von einzelnen Störungen im Haushalt 
auf deren Gesamtheit. 


1) Paris, 3. Auf!., 1890, S. 374/375, Punkt 7 und 8. 
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Den richtigen Massstab und die Methoden zur Messung der Höhe 
des Stoffwechsels hat man erst allmählich gewonnen. Wir wissen heute 
folgendes: 

Nur in seltenen Fällen üben Krankheiten einen starken, 
unmittelbaren Einfluss auf den Energiehaushalt aus. Am 
stärksten ist er bei einer früher nicht gekannten, teils nach dieser 
Richtung nicht beachteten Krankheitsgruppe, bei jener die von der 
Schilddrüse ausgeht, dem Myxödem (Abnahme bis um 50 pCt.), und 
dem Morbus Basedowii (Zunahme von 40 bis 80pCt. des Sauerstoff¬ 
verbrauchs). Die Akromegalie kann ähnliche Verhältnisse zeigen, aber 
anscheinend nur dann, wenn die Schilddrüse gleichzeitig abnorm arbeitet. 
Eine mässige Steigerung des Gaswechsels um 20 pCt. kommt in 
manchen schwersten Fällen von Leukämie und Pseudoleukämie vor. 
Vielleicht ist sie beim akuten Ablauf dieser Zustände öfter anzutreffen« 
und deutlicher ausgeprägt. Eine Zunahme der Verbrennungen ist auch 
den akuten fieberhaften Krankheiten eigen, ohne dass sie not¬ 
wendigerweise bei jedem Fieber oder in jeder Periode eines Infektes 
vorhanden sein müsste. Aber die Höhe der Oxydationssteigerung ist 
überschätzt worden. Ein Plus von 20 bis 30 pCt. über die Norm des 
Ruheverbrauchs wird nur selten überschritten, und Steigerungen, die 
über 50 pCt. hinausgehen, sind — ich halte Fr. Kraus’ Darstellung 
für durchaus zutreffend — wohl immer durch Muskeltätigkeit, also 
indirekt, hervorgerufen. 

Ebenso selten wie Steigerungen, finden sich auch Herabsetzungen 
des Umsatzes: sie kommen ausser im Myxödem fast nur in schweren 
Fällen langdauernder Unterernährung bei tiefstem Gewichtsstande 
vor. Es sind verhältnismässig seltene Zustände, solche, bei denen der 
erschöpfte Organismus weitere Einbussen kaum noch ertragen kann. 
Indes geht die Sparsamkeit im Stoffverbrauch, die hier als etwas Zweck¬ 
mässiges erscheint, selten so weit, um die Oxydationen gleich tief oder 
gar noch tiefer 1 ) herabzudrücken, wie beim Myxödem. Und wo wirklich 
eine bedeutende Einschränkung des Verbrauchs stattfindet, handelt es 
sich um eine Art Anpassung an äussere Ursachen; sobald reichlichere 
Kost zugeführt wird, eilt der Organismus normalen Umsatzverhältnissen 
zu. Inwieweit diese Einschränkung des Umsatzes bei chronischer 
Inanition und in der Genesung nach tiefster Erschöpfung noch ins Be¬ 
reich des Physiologischen fällt, ob und wie weit hier bereits pathologische 
Dinge raitspielen, lässt sich noch nicht sicher sagen. Der Einfluss der 
Unter- und Ueberernährung auf den Krafthaushalt ist noch immer nicht 
mit der wünschenswerten Sicherheit in allen Einzelheiten zu übersehen. 
Möglicherweise ist auch die krankhafte Fettleibigkeit bei einzelnen 

1) Vgl. die Anmerkung 2 auf S. 205/206. 
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Menschen durch eine Abnahme des Grundumsatzes bedingt, doch trifft 
dies sicher nur bei oiner kleinen Zahl der Fälle zu. 

Im wesentlichen normal ist entgegen früheren An¬ 
schauungen der Umsatz der ruhenden Zelle bei den eigentlichen 
Stoffwechselkrankheiten, dem Diabetes, der Gicht, und auch meistens 
bei der Fettleibigkeit. Eben'so wenig ist er gestört bei den einfachen 
Formen der Blutarmut, bei den chronischen Infekten, wie Lues 
und Tuberkulose, so lange sich nicht akute fieberhafte Prozesse dazu 
gesellen. Auch das Vorhandensein bösartiger Geschwülste übt keinen 
deutlichen Einfluss aus. Leber-, Magen- und Darmkrankheiten 
ziehen zwar die Ernährung stark in Mitleidenschaft, aber nicht durch 
primäre Veränderung der Oxydationsenergie. Herz-, Lungen- und 
Nierenerkrankungen geben zu Abweichungen des Stoffverbrauches 
keinen Anlass, und noch weniger das grosse Heer der Hautleiden, so¬ 
fern dabei der übrige Körper im wesentlichen gesund bleibt. 

Wenn somit die meisten Krankheiten einen verhältnismässig nur 
geringen Einfluss auf die Höhe des Stoffwechsels ausüben, so wird man 
einen solchen auch durch künstliche Beeinflussung des Organismus, auf 
chemischem oder physikalischem Wege nur selten erzwingen können. 
Von chemischen Mitteln kennt man bisher eigentlich nur eines, dessen 
Wirkung klar und unbestritten ist, das wenigstens in einem Zustand 
wirklich Bedeutendes leistet, das Thyreoidin beim Myxödem. Ausserhalb 
dieses Zustandes ist seine Macht schon sehr viel geringer. Allen anderen 
Medikamenten fehlt ein ausgesprochener Einfluss auf den Gaswechsel, 
so den anderen Organpräparaten, den Eisenmitteln, dem Jod, dem 
Hyoscin, den Antipyreticis, dem Morphium u. s. w. 1 ). Ebenso steht es 
mit unseren stärksten physikalischen Heilmitteln, mit Luft und Sonne, 
dem Licht und dem kalten Wasser 2 ). Alle diese Mittel können, 
ebenso wie manche Medikamente, eine gewaltige Wirkung ausüben, aber 
fast immer nur auf indirektem Wege, mittels Impulse, die über das 
Nervensystem zum Bewegungsapparat gehen, und diesen in Tätigkeit 
versetzen. 

Ein derartiger mittelbarer Einfluss fehlt natürlich auch in 
Krankheiten nicht. Er muss sowohl in einer allgemeinen Pathologie, 
wie bei der Betrachtung jeden einzelnen Leidens erwogen und eingehend 
berücksichtigt werden. Von derartigen Erörterungen, die in unserer 
Abhandlung an einzelnen Stellen angedeutet worden sind, haben wir mit 


1) Ausgenommen jene Zustände, wo durch Temperaturherabsetzungdieoxydations- 
steigernde Wirkung des Fiebers wegfällt, oder wo durch Morphium u.s.w. krankhafte 
Erregung und Bewegung ausgeschaltet wird. 

2) s. d. Physiol. d. Stoffwechsels in Noordens Handbuch. 
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Bedacht hier abgesehen. Der unmittelbare Einfluss krankhafter 
Zustände auf den Gesamtstoffwechsel aber kommt rein zum 
Ausdruck in der Wirkung auf den Verbrauch des Körpers im 
Ruhezustände. Die Arbeit zahlreicher Forscher hat die wesentlichen 
Punkte auf diesem Gebiete klargelegt, und damit ist die Zeit gekommen, 
neue und feinere Fragen in Angriff zu' nehmen, die früher ohne jene 
Grundlagen einer zuverlässigen wissenschaftlichen Behandlung fast unüber¬ 
windliche Schwierigkeiten geboten haben. 
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Aus dem diagnostischen Laboratorium der Universitätsklinik in Budapest. 
(Direktor: Prof. A. v. Koränyi). 

Die Konzentrationsveränderung des Blutserums nach 

Wasseraufnahrae. 

Von 

Dr. Karl Engel u. Dr. Paul Scharl, 

Internen der 1. medizin. Klinik. 


Strauss und Chajes fanden bei ihren refraktometrischen Blut¬ 
serumuntersuchungen eine sehr bedeutende Konzentrationsverminderung 
des Blutserums nach Wasseraufnahme. Diese Konzentrationsverminderung 
hatte bereits in 15 Minuten nach mittels Magensonde stattgefundener 
Einführung von 1 Liter Wasser begonnen, rasch zugenommen und bestand 
noch nach iy 2 —2 Stunden. An 3 Personen wurden 5 Versuche unter¬ 
nommen. ln zwei bei demselben Kranken vollführten Versuchen war die 
Verminderung die bedeutendste, indem der Refraktionskoeffizient von 
1,3500 auf 1,3471 bezw. von 1,3501 auf 1,3476 gefallen ist. Bei den 
übrigen Versuchen war die Verminderung viel weniger ausgesprochen. 
Diese Ergebnisse wurden von den Autoren selbst als auffallend bezeichnet 
und wir müssen dieselben tatsächlich als in höchstem Masse überraschend 
wirkend ansprechen. Im ersten Falle nämlich entspricht die Verminde¬ 
rung des Refraktionskoeffizienten einer 22prozentigen Verminderung des 
Gesamtserumeiweisses. Da wir die osmotische Beständigkeit des Blutes, 
sowie das Bestreben des Organismus, auch die normale Blutmenge, sowie 
den normalen Serumeiweissgehalt zu erhalten, kennen, muss es uns über¬ 
raschen, dass die regulativ wirkenden Mittel des sonst gesunden Orga¬ 
nismus bereits einer relativ so unbedeutenden Einwirkung gegenüber un¬ 
fähig wären, das Gleichgewicht aufrecht zu erhalten. 

Die Untersuchungsergebnisse von Strauss und Chajes sind umso¬ 
mehr auffallend, da gleiche mit anderer Methodik ausgeführte Unter¬ 
suchungen von diesen abweichende Resultate ergaben. So konnten Nasse, 
Schulze durch ihre älteren Untersuchungen, sowie Lichtheim, der 
während drei aufeinanderfolgenden Tagen 21,5 Liter destillierten Wassers 
seinen Kranken trinken liess, keine Verwässerung des Blutes nachwciscn. 

Zeitüchr. f. klin. Medizin. 00. Bd. II. 3 u. 4. ] 
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Buntzen hingegen fand bei einem Hunde nach reichlicher Wasserauf¬ 
nahme die Verminderung der roten Blutkörperchen mit 5,4—12,7 pCt. 
Die Untersuchungen von Schmaltz ergaben mittels der pyknometrischen 
Bestimmung des spezifischen Gewichtes des Blutes, dass das spez. Gewicht 
in einem Falle nach Aufnahme von 1 Liter physiologischer Salzlösung 
innerhalb 8 / 4 Stunde von 1,0597 auf 1,0574 gesunken ist. Bei einem 
anderen Versuche fiel das spez. Gewicht nach Aufnahme von */ 4 Liter 
physiologischer Salzlösung von 1061 auf 1057, der Autor bemerkt aber 
selbst, dass in diesem Falle der Ausgangswert ein besonders hoher ge¬ 
wesen ist (1061). 

Die Wichtigkeit dieser Frage veranlasste auch uns, uns während 
unserer refraktometrischen Untersuchungen mit derselben zu beschäftigen. 
Da wir unsere Versuche an Gesunden, wenigstens was die Resorption, 
Zirkulation und Sekretion anbelangt, ausführen wollten, konnten wir nicht 
bei der Versuchsanordnung von Strauss und Chajes, nämlich bei Ein¬ 
führen des Wassers mittels Magensonde, bleiben, wir Hessen das Wasser 
einfach trinken. Damit dies leichter zu vollbringen sei, gaben wir auch 
den alkalischen Säuerling Salvator, von dem dieselbe Menge (900 
bis 1400 ccm) von den Kranken viel leichter vertragen wurde, als von 
einfachem Wasser. Behufs grösserer Pünktlichkeit entnahmen wir das 
Blut immer in je zwei Kapillaren und gebrauchten den Inhalt beider 
Röhrchen zur Untersuchung. Infolge Exaktheit des refraktometrischen 
Verfahrens mussten wir dasselbe zu unseren Zwecken dem Bestimmen 
des spez. Gewichtes oder der Zählung der roten Blutkörperchen vorziehen. 

Unsere an 5 Gesunden und an einer an Cystitis tuberculosa (mit 
normaler Harnmenge) Leidenden gewonnenen Ergebnisse fassen wir in 
folgenden Tabellen (1—6) zusammen. 

Bei Durchsehen der Tabellen erweist sich, dass wir in keinem Falle 
eine solche Konzentrationsverminderung vorfinden konnten, wie Strauss 
und Chajes. Ja es zeigte sich sogar in manchen Fällen ein unerwar¬ 
tetes Ergebnis. Obzwar wir nämlich manchmal viel mehr als 1 Liter 
Wasser trinken Hessen (3 Flaschen Salvator = 1350—1400 ccm) fanden 
wir in manchen dieser Versuche nicht nur keine Verminderung des Re¬ 
fraktionskoeffizienten, sondern im Gegenteil der Refraktionskoeffizient 
zeigte von Anfang an eine Steigerung, erreichte ein Maximum und kehrte 
dann ungefähr zum Ausgangswert zurück. Falls wir die Refraktions¬ 
koeffizienten des Blutserums mit der Harnmenge, sowie mit dem Gefrier¬ 
punkte derselben vergleichen, so können wir z. B. im Fall No. 1 jenes 
eigentümliche Verhalten beobachten, dass zur Zeit, wo die Nieren die 
grösste Harnmenge mit der kleinsten Gefrierpunktserniedrigung entleerten 
(400 bezw. 500 ccm während 20 Minuten mit J von 0,16 bezw. 0,15), 
der Refraktionskoeffizient des Blutserums den höchsten Wert erreichte, 
1,3503. Das Zusammentreffen des höchsten Refraktionskoeffizienten mit 
der Sekretion des am meisten diluierten Harns, sowie mit der grössten 
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Menge desselben fanden wir auch in Fall No. II u. IV vor, doch konnten 
wir dasselbe auch in jenen Fällen beobachten, wo der Refraktions¬ 
koeffizient anfangs abnimmt und dann erst zu steigen beginnt, z. B. im 
Fall No. III, angedeutet auch im Fall No. VI. Dieser Befund verdient 
eine besondere Beachtung. Man könnte nämlich erwarten, dass auf Re¬ 
sorption des Wassers aus dem Darmtrakte eine Hydrämic entsteht, wo¬ 
rauf dann bei einem gewissen Grade derselben die regulative Tätigkeit 
der Niere in Funktion tritt. Unser obiger Befund steht nun in schein¬ 
barem Widerspruche mit dieser Hypothese, besteht doch hier zur Zeit 
der grössten Harnflut eine erhöhte Blutkonzentration und zwar nicht 
Minuten, sondern längere Zeit andauernd. Falls wir diesen Befund er¬ 
klären wollen, so müssen mehrere Entstehungsweisen in betracht gezogen 
werden. Die eine wäre, dass die Nieren dem Blute Wasser entziehen 
bereits zur Zeit, wo das Wasser im Magen bezw. im Darm verweilt, 
ohne dass schon eine Resorption desselben stattgefunden hätte. Wir 
mussten einen gastrorenalen bezw. intestinorenalen Reflex annehmen. 
Gegen denselben spricht aber, dass die grösste Harnflut bloss in 75 bis 
80 Minuten nach der Wasseraufnahme eintritt, ein Teil des Wassers ist 
in dieser Zeit unzweifelhaft bereits resorbiert. Es muss daher als wahr¬ 
scheinlicher angenommen werden, dass hier die Beständigkeit der Blut¬ 
zusammensetzung in erster Reihe und unmittelbar aufrecht erhaltende 
Gewebe eine besondere Rolle spielen. Es entsteht zwar zu Beginn der 
Resorption eine Hydrämie, doch ist dieselbe meistens so unbedeutend, 
dass sie nicht einmal mit der ziemlich empfindlichen refraktometrischen 
Methode nachgewiesen werden kann, in anderen Fällen hingegen ist sie 
angedeutet oder auch ausgesprochen, siehe Fall No. III. Zur Verhütung 
der weiteren Hydrämic treten dann die regulativ wirkenden Organe in 
Funktion, in erster Reihe die Gewebe, sowie die Niere und infolge 
Zusammenwirkens dieser Komponenten entsteht dann als Hyperkompensation 
die Konzentrationserhöhung des Blutserums. Dass an dieser Arbeit 
normalerweise die Nieren den grösseren Anteil bewältigen, wird erwiesen 
durch jenen Befund, dass in ITällen, wo nicht das diuretisch wirkende 
Salvatorwasser zum Versuche benützt worden war, sondern einfaches 
Brunnenwasser, wo daher auch die Harnflut nicht so hochgradig war, 
das Zunehmen des Refraktionskoeffizienten nicht beobachtet werden 
konnte, sondern es fand sich eine ständige, wenn auch ganz unbedeutende 
und mit Schwankungen einhergehende Abnahme desselben vor, siehe 
Fall No. V. Bezüglich dessen aber, dass in dem Entfernen des über¬ 
flüssigen Wassers aus der Blutbahn bezw. aus dem Organismus ausser 
der Niere auch andere Organe Anteil nehmen, verfügen wir auch über 
Ergebnisse. Im Versuche No. IV entleerte der an Jacksonscher Epilepsie 
leidende Mann den aufgenommenen 1300 ccm Wasser gegenüber bloss 
500 ccm Harn, das übrige Wasser musste daher entweder in den Ge¬ 
weben zurückgehalten oder durch die Sehweissdrüsen entfernt werden, 
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und der Refraktionskoeffizient sank dennoch nicht, im Gegenteil zu Be¬ 
ginn der stärkeren Harnsekretion steigt er sogar an. Im VI. Experimente 
weist die Konzentration des Blutserums unregelmässige Schwankungen 
auf, neben stärkerem Abnehmen plötzliches Ansteigen (von 1,3510 auf 
1,3500, dann auf 1,3510), auffällig ist trotz dieser Unregelmässigkeit 
das Zusammentreffen des am meisten diluierten Harns mit der stärkeren 
Zunahme des Refraktionskoeffizienten. 

Wir zogen auch Fälle von inkompensiertem Herzfehler, sowie 
Nierenleiden, wo Störungen der Wasserbilanz vorhanden waren, in den 
Kreis unserer Untersuchungen (Tabelle 6—12). In dieser Untersuchungs¬ 
reihe konnte auch in keinem der Fälle eine stärkere Abnahme des 
Refraktionskoeffizienten wahrgenommen werden, obzwar es hier noch 
wahrscheinlicher erschien, dass infolge bedeutender Wasserretention eine 
stärkere Verwässerung des Blutes stattfinden wird. Es fanden sich 
sogar solche Fälle vor, wo trotz der spärlichen Harnsekretion eine aus¬ 
gesprochene Eindickung des Blutes auftrat, angedeutet in Tabelle 9, 
ausgesprochen in No. 10. Die Ursache ist unzweifelhaft diejenige, dass 
die Gewebe dem Blute das soeben resorbierte Wasser sofort entnehmen, 
welches dann entweder den bereits bestehenden Hydrops vergrössert, 
oder durch die Schweissdrüsen entleert wird. Diese Annahme scheint 
bekräftigt durch den Fall No. 11. In diesem steht nämlich den auf¬ 
genommenen 900 ccm Wasser bloss eine Harnmenge von 300 ccm ent¬ 
gegen, und da, wie es die Körpergewichtsmessung beweist, bloss 300 ccm 
Wasser im Körper zurückbehalten wurden, mussten 300 ccm durch die 
Haut entfernt werden. Im Fall No. XII, wo der Kranke zur Zeit der 
Untersuchung im präödematösen Zustand war, mit einem sehr niedrigen 
Serumeiweissgehalt, und wo den zugeführten 900 ccm Wasser eine 
Harnmenge von 250 ccm gegenüber steht, war der Refraktionskoeffizient 
unverändert, es traten aber vom Tage des Versuches an rasch zu¬ 
nehmende Oedeme auf. 

Dass die diesbezügliche regulative Fähigkeit des Organismus eine 
sehr bedeutende ist, beweisen ausser diesen Ergebnissen auch unsere an 
Diabetes insipidus Leidenden gemachten Untersuchungen. Sogar in 
diesen Fällen wurde nämlich infolge von Verhinderung der Wasserauf¬ 
nahme, sowie von nachfolgender reichlicher Wasserzufuhr, die Konzen¬ 
tration des Blutserums kaum verändert. Selbstredend handelt es sich 
hier nicht um allzu lange für die Versuchsindividuen peinliche Versuchs¬ 
zeit, durch welche sogar sehr bedeutende Konzentrationsschwankungen 
hervorgerufen werden (Strubell). Wir fanden auch in einem Falle von 
Diabetes insipidus mit 18—20 Litern täglicher Harnmenge, dass im 
Laufe einer halben Stunde, während welcher die Kranke 300 ccm Harn 
entleerte, doch kein Wasser zu sich nahm, der Refraktionskoeffizient von 
1,3532 auf 1,3540 angestiegen ist, um dann auf Zufuhr von 1500 ccm 
Wasser rasch auf 1,3526 zu fallen. Doch war in diesem Falle bereits 
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das halbstündige Wasserverbot für die Kranke so peinlich, dass sie es 
angeblich ohne Wasser nicht länger hätte aushalton können. 

Unsere Endergebnisse können wir in Folgenden kurz zusammen- 
fassen. Es wird sogar durch eine bedeutende Wasseraufnahme keine 
stärkere Konzentrationsverminderung des Blutserums hervorgerufen, 
weder bei nierengesunden Individuen, noch bei Störungen der Wasser¬ 
bilanz. Sogar nach mit einer sehr bedeutenden Harnflut einhergehender 
Wasseraufnahme kann keine bedeutende Hydrämie nachgewiesen werden, 
ja im Gegenteil, es kann zuweilen zur Zeit der grössten Diurese, sowohl 
bei Gesunden, als auch bei Störungen der Wasserbilanz eine Konzen¬ 
trationszunahme des Blutes vorgefunden werden. 
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I. Versuch. 

Epilepsie. 3 Flaschen Salvator. 
Wasseraufnahme 10,20 bis 10,40 Dhr. 


Zeit 

Harn- 

menge 

A 

Refraktions- 

Koeffizient 

10,20 

— 

— 

1.3497 

1.3498 

10,40 

120 

1,43 

1.3498 

1.3499 

11,00 

300 

0,23 

1,3499 

1,3499 

11,15 

400 

0,16 

1,3503 

1,3503 

11,35 

500 

0,15 

1.3502 ; 

1.3503 

11,55 

120 

0,49 

1,3502 

12,15 

— 

— 

1.3500 j 

1.3501 

12,35 

70 

1,51 

1,3498 

1,3498 


II. Versuch. 

Epilepsie. 2 Flaschen Salvator. 
Wasseraufnahme 9,15 bis 9,25 Uhr. 


Zeit 

Harn¬ 

menge 

A 

Refraktions- 

Koeffizient 

9,15 

— 

— 

1,3491 

1,3489 

9,30 

— 


1,3495 

1,3497 

9,50 

110 

1,83 

1,3495 

1,3497 

10,10 

180 

0,32 

1,3499 

1,3499 

10,30 

250 

0,27 

1.3493 

1.3494 

10,50 

90 

0.74 

1,3496 

1,3498 

11, iO 

— 

— 

1,3491 

1,3493 

11,30 

80 

0,79 

1,3494 
[ 1,3496 
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III. Versuch. 

Epilepsie. 3 Flaschen Salvator. 
Wasseraufnahme 8,40 bis 9 Uhr. 


Zeit 

Harn¬ 

menge 

A 

Refraktions- 

Koeffizient 

8,40 

120 

1,70 

1,3508 

8,55 

30 

1,38 

1,3509 

1,3508 

9,10 

75 

0,42 

1,3500 

1,3499 

9,25 

200 

0,17 

1,3502 

9,40 

250 

0,13 

1.3508 

1.3509 

10,00 

360 

0,10 

1,3506 

1,3508 

10,20 

320 

0,11 

1,3508' 

1,3509 

10,40 

150 

0,32 

1.3506 

1.3507 

11,00 

60 

0,42 

1,3506 


V. Versuch. 

Tabes dorsalis. 900 ccm Brunnenwasser. 
Wasseraufnahme 9,15 bis 9,25 Uhr. 


Zeit 

Harn¬ 

menge 

A 

> Refraktions- 
, Koeffizient 

9,15 

— 

1,69 

1,3508 

9,35 

— 

— 

1.3507 

1.3508 

9,55 

35 

1,02 

1,3506 

1,3508 

10,15 

75 

0,36 

1.3504 

1.3505 

10,35 

105 

0,25 

1.3499 

1.3500 

10,55 

200 

0,18 

1.3503 

1.3504 

11,15 

25 1 

0,56 

1,3500 

11,35 

25 

i 

i 

0,96 

! 

1.3500 

1.3501 
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IV. Versuch. 

Tabes dorsalis. 3 Flaschen Salvator. 
W'asseraufnahme 9,30 bis 9,50 Uhr. 


Uhr 

Harn- 

menge 

A 

Refraktions- 

Koeffizient 

9,30 

50 

1,61 

1.3487 

1.3488 

10,00 

25 

1,56 

— 

10,15 

25 

1,39 

1,3485 

1,3487 

10,40 

50 

0,29 

1,3489 

1,3489 

10,55 

130 

0,29 

1,3495 

1,3497 

11,20 

160 

0,24 

1.3489 

1.3490 

11,40 

50 

0,62 

1.3488 

1.3489 

12,05 

40 

1,21 

1,3484 

1,3484 

12,35 

25 

1,17 

1,3482 

1,3484 

1,15 

40 

1,32 

— 


11 VI. Versuch. 

| , Cystitis tuberculosa. 2 Flaschen Salvator. 
I j Wasseraufnahme 9,40 bis 10 Uhr. 


Zeit 

Harn¬ 

menge 

A 

Refraktions- 

Koeifizient 

9,40 

50 

i,n 

1.3509 

1.3510 

10,00 

40 

0.51 

1,3509 

1,3511 

10,20 

75 

0,30 

1.3506 

1.3507 

10,40 

75 

0,25 

1.3507 

1.3508 

11,00 

150 

0,22 

1.3500 

1.3501 

11,20 

130 

0,19 

1,3501 

1,3501 

11,40 

130 

0,17 

1,3500 

1,3510 

12,00 

125 

0,21 

1,3504 

1,3504 

12,20 

120 

0,20 

1.3507 

1.3508 

12,40 

105 

0,24 

1,3510 

1,00 

5 

— 

1,3510 
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VII. Versuch. 

Insuffic. bicusp. c. stenosi. Ausgebreitete : 
Oedeme. 2 Flaschen Salvator. ! 

Wasseraufnahme 9,20 bis 9,40 Uhr. j 


Zeit 

Ham¬ 

menge 

A 

Refraktions- 

Koeffizient 

9,20 


1,46 

1,3475 

1,3477 

9,45 

15 

0,23 

1,3479 

1,3479 

10,20 

130 

0,16 

1.3470 

1.3471 

10,50 

150 

0,16 

1,3476 

11,15 

40 

0,45 

1,3470 

11,35 

40 

0,36 

1,3478 

1,3478 

11,55 

50 

0,34 

1.3471 

1.3472 


VIII. Versuch. 

Insuffic. bicusp. c. stenosi. Ausgebreitete 
Oedeme. 2 Flaschen Salvator. 
Wasseraufnahme 10,30 bis 10,45 Uhr. 


Zeit 

Hara¬ 

menge 

A 

Refraktions- 

Koeffizient 

10,35 

— 

1,19 

1,3464 

1,3466 

11,10 

30 

1,59 

1,3462 

11,40 

33 

0,65 

1,3467 

1,3467 

12,15 

— 

— 

1.3469 

1.3470 

12,55 

42 

0,40 

1.3469 

1.3470 

11,15 

8 

— 

— 


IX. Versnch. 

Insufficientia bicusp. et aortae. Ausge¬ 
breitete Oedeme. 2 Flaschen Salvator. 
Wasseraufnahme 10,30 bis 10,45 Uhr. 


Zeit 

Hara¬ 

menge 

A 

Refraktions- 

Koeffizient 

10,30 

! 

1,21 

1.3469 

1.3470 

10,55 

10 

— 

1.3467 

1.3468 

11,20 

28 

, 

1,07 

1,3461 

1,3463 

11,45 

170 

0,37 

1.3462 

1.3463 

12,20 

98 

0,45 

1,3467 

12,45 

60 

0,74 

1,3465 

1,3465 

1,10 

65 

0,68 

1,3467 

1.3469 


X. Versuch. 

Insufficientia aortae. Nephritis chronica. 
2 Flaschen Salvator. 
Wasseraufnahme 9,35 bis 9,50 Uhr. 


Zeit 

Harn¬ 

menge 

A 

Refraktions- 

Koeffizient 

9,35 

40 

1,77 

1,3489 

1.3491 

10,15 

20 

1,77 

1.3492 

1.3493 

10,45 

100 

0,41 

1,3498 

1,3498 

11,20 

200 

; 

0,21 

1,3502 

1,3502 

11,45 

60 

0,61 

1.3495 

1.3496 

12,15 

20 

1,17 

! 

1.3491 

1.3492 
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XL Versuch. 

Nephritis chronica. 2 Flaschen Salvator. 

Wasseraufnabme 9,45 bis 10 Uhr. 
Körpergewicht 9 Uhr 37 Min. 49,66 kg. 


Zeit 

Harn¬ 

menge 

A 

Refraktions- 

Koeffizient 

9,37 

— 

1,75 

1.3459 

1.3460 

10,03 

12 

1,59 

1,3463 

10,25 

12 

1,46 

1,3458 

1,3466 

11,00 

90 

0,43 

1,3460 
| 1,3461 

11,30 

100 

0,37 

1,3461 

1,3459 

11,55 

35 

0,56 

1,3461 

1,3461 

12,30 

45 

0,70 

1,3459 

1,3459 


Körpergewicht 12 Uhr 30 Min. 49,97 kg. II 


XII. Versuch. 

Nephritis chronica. 

2 Flaschen Salvator. 
Wasseraufnahme 9,35 bis 9,50 Uhr. 


Zeit 

Harn- 

menge 

A 

Refraktions- 

Koeffizient 

9,35 


2,10 

1,3428 

1,3430 

10,10 

25 

1,55 

1.3431 

1.3432 

10,45 

100 

0,37 

1,3428 

1,3430 

11,15 

80 

0,54 

1,3430 

1,3432 

11,45 

20 

1,35 

1,3430 

1,3430 

12.15 

20 

0,99 

1,3429 

1,3429 


XIII. Versuch. 

Diabetes insipidus. 

Erhält von 8,30 bis 9 Uhr kein Wasser. 
3 Flaschen Salvator um 9 Uhr. 


Zeit 

Harn¬ 

menge 

A 

i 

Refraktions- 

Koeffizient 

8,30 

— 

! 

i 

1,3531 

1,3534 

9,00 

300 

0,18 

1,3538 

1,3540 

i 

9,30 

460 

0,19 

1,3526 

1,3528 

9,55 

390 

0,17 

1,3527 

1,3527 

10,25 

320 

0,17 

1,3532 

1,3532 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



XI. 


Untersuchungen über die Grenzen der sprachlichen 

Perzeptionen. 

Von 

Dr. Hermann Gutzmann, 

Privatdozent an der Universit&t Berlin. 

Für die sprachlichen Perzeptionen stehen uns drei Wege zur Verfügung: 
Gehör, Gesicht und Getast. Die Grenzen dieser Sinnesempfindungen an 
und für sich, mit anderen Worten, ihre Empfindlichkeit und Unterschieds¬ 
empfindlichkeit zu bestimmen, ist Aufgabe der experimentellen Psycho¬ 
logie, deren Resultate naturgemäss auch für den Arzt in mannigfacher 
Beziehung von Bedeutung sind. Indessen arbeitet die experimentelle 
Psychologie immer mit möglichst einfachen Versuchsbedingungen dahin, 
dass die Resultate möglichst exakt und miteinander leicht vergleichbar 
werden; sie prüft das Gehör mit einfachen Tönen oder einfachsten Ge¬ 
räuschen, prüft beim Auge mit Helligkeitsunterschieden oder Farben, bei 
den Tastempfindungen mit möglichst eng umschriebenen Reizpunkten. Wenn 
wir versuchen wollen, die Grenzen der Perzeption dieser Sinnesorgane 
für die Lautsprache zu bestimmen, so bleibt uns nichts weiter übrig, als 
die Lautsprachc selbst als Reiz zu verwerten. Dabei müssen wir 
uns bewusst bleiben, dass wir uns eines ausserordentlich komplizierten 
Reizes bedienen und dass die Versuchsbedingungen kompliziert und unter 
Umständen auch vieldeutig werden; dass aber die Beantwortung einer so 
gestellten Frage physiologisch, psychologisch und auch pathologisch, so¬ 
wie therapeutisch wichtig ist, bedarf wohl keines besonderen Nachweises, 
das wird sich aus den in Folgendem mitgeteilten Untersuchungsergeb¬ 
nissen und Beobachtungen von selbst herausstellen. l ) 

Wenn man die Untersuchungsresultate der experimentellen Psycho¬ 
logie ansieht, so sollte man glauben, dass bei der dort festgestellten 
ausserordentlichen Schärfe des Gehörs, des Gesichts und des Getastes 
eine Prüfung mit der Sprache gänzlich überflüssig wäre, da ja bei der 
Lautsprache offenbar viel gröbere Reize einwirken. Zeigt uns doch der 


1) Diese Untersuchungsergebnisse wurden am 2. Mai d. Js. im Verein für innere 
Medizin vorgetragen. 
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Experimentalpsychologe, dass unser Vermögen, periodische Bewegungen 
als Töne zu hören, sich auf den Umfang von 16—50 000 Schwingungen 
erstreckt. Unsere Unterschiedsempfindlichkeit beträgt für die tiefen Töne 
von 16—64 Schwingungen 0,5, von 65—1024 Schwingungen 0,2, von 
dort bis zu 4000 0,5 Schwingungen. So weit ungefähr gehen die musi¬ 
kalisch verwertbaren Töne. Ueber diese Grenzen hinaus wird die Unter¬ 
schiedsempfindlichkeit freilich wesentlich geringer. Immerhin ist es 
erstaunlich, dass der Mensch danach imstande ist, einen Ton von 
100 Schwingungen von einem solchen von 100y 6 genau zu unterscheiden, 
notabene, wenn er musikalisch ist. Auch unsere Hörschärfe ist ausser¬ 
ordentlich gross. Ist doch das Geräusch, welches ein Korkkügelchen 
von 1 mg Gewicht, aus 1 mm Höhe auf eine Glasplatte fallend, in 
der Entfernung von 91 mm vom Ohr macht, noch für uns wahrnehmbar. 
Die neueren Untersuchungen von Quix, Zwaardemaker und besonders 
von Max Wien über die Empfindlichkeit des Ohres für Töne verschie¬ 
dener Höhe, seien hier nur kurz erwähnt. Wie für das Ohr, so ist auch 
für das Auge die Empfindlichkeit und Unterschiedsempfindlichkeit sehr 
gross. Es vermag 800 Helligkeitsqualitäten voneinander zu unter¬ 
scheiden. Die Schwellenwerte der Unterschiedsempfindlichkeit sind im 
rot 4,7 ja,«, im gelb 0,88, im grün 1,88, im blau 0,72 und im violett 
3,00 | ufi. Die Anzahl der demnach vom Auge unterscheidbaren Farben 
lässt sich daraus auf ca. 150 berechnen. Das Auge hat nur insofern 
gewisse Nachteile gegenüber dem Ohr, als seine Nachbilder für die 
optische Aufnahme von Bewegungserscheinungen störend 
wirken, das ist ein für unsere Untersuchungen nicht unwesentlicher 
Punkt. Der Tastsinn endlich, der in Bezug auf die Berührungs¬ 
empfindungen der Sprachwerkzeuge untereinander für unsere Aufgabe in 
Betracht kommt, ist in Bezug auf seine Schärfe ja allgemein bekannt. 
Die Raumschwelle beträgt an der Zungenspitze 1 mm, am Lippenrot 
ungefähr 4 mm. Die Feinheit des Muskelsinnes kommt für die Sprach¬ 
werkzeuge nach den bisherigen Messmethoden und Untersuchungsmethoden 
leider wenig in Betracht. Wir wissen nur aus den GoldscheiderschenUnter- 
suchungen, dass die Lageempfindungen im grossen und ganzen fein sind, 
und dass wir an verschiedenen Körperteilen eine verschiedene Unterschieds¬ 
empfindlichkeit für die Lage besitzen; wir wissen aber auch, dass speziell 
die Gelenkempfindungen ausserordentlich fein sind, und dies käme 
für die Sprachbewegungen wohl in Betracht nicht nur bei den Unter- 
kiefcrgelenken, sondern auch bei den feinen Gelenken des Kehlkopfes. 
In der Tat sind hier Messungen vorgenommen worden, die wenigstens 
einen interessanten Schluss auf die Feinheit der Kehlkopfeinsteliungen für 
gewisse Stimmlippenspannungen zulassen. Derartige Messungen wurden 
von Hensen und von Klünder vorgenommen. Dabei zeigten sich auch 
bei den besten Sängern auf den mittleren Stimmlagen Fehler von 0,357 
bis 1,54 pCt., d. h. 0,357—1,54 Schwingungen mehr oder weniger auf 
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100, wie man sieht, eine sehr grosse Genauigkeit. Für die übrigen Sprach- 
werkzeuge, besonders für die überaus bewegliche Zunge, den Gaumen, das 
Zwerchfell usw. gibt es noch keine Methode, welche uns ermöglichte, die 
Schärfe der Muskelempfindung festzustellen', und doch ist unsere Sprache 
überhaupt nur ermöglicht dadurch, dass wir unsere Bewegungsempfindun¬ 
gen genau unterscheiden und in der Erinnerung festhalten können. Es 
wäre wohl wünschenswert, dass wir besonders in Bezug auf die Zunge 
eine einigermassen zuverlässige Methode in der Untersuchung zur Ver¬ 
fügung hätten. Natürlich spielen die Berührungsempfindungen bei der 
Zunge eine ausserordentlich grosse Rolle. 

I. 

Wenn wir die oben angegebenen einzelnen Daten überblicken, so 
sollte man annehmen, dass die Perzeption der Sprachvorgänge ausser¬ 
ordentlich scharf wäre und dass eine Prüfung dieser Perzeption mit den 
einfachen von Experimental-Psychologen benutzten Reizen vollkommen 
genügend erschiene. Nun ist in der Tat die exakte Prüfung zunächst des 
Gehörvermögens mit der kontinuierlichen Tonreihe von Bezold empfohlen 
worden als die vollständigste und ausführlichste, die uns über das Hör¬ 
vermögen bei Schwerhörigen Auskunft gibt. Auch hat Bezold betont, 
dass, wenn die Hörstrecke von b 1 bis g 2 vorhanden ist, die Lautsprache 
durch das Ohr verstanden werden muss; und doch ist trotz der überaus 
wertvollen und exakten Untersuchungen Bezolds in der Praxis des 
Ohrenarztes die Prüfung des Gehörs mit der Sprache stets von weit 
wesentlicherer Bedeutung, als die Prüfung mit der kontinuierlichen Ton¬ 
reihe, denn es kommt in erster Linie doch immer darauf an, wieviel der 
Kranke von der Lautsprache noch mit dem Ohre aufzufassen vermag. 
Soviel ich sehe, sind sich auch die meisten unserer Ohrenärzte über die 
Bedeutung der Gehörprüfung mittels der Sprache einig. (Oskar Wolf, 
Lucae, Jacobson, Schwabach, Brühl usw.) 

Wenn man aber wissen will, was man vom Gehör eines 
Kranken in Bezug auf die Perzeption wirklich verlangen darf, 
so wird man vorher notwendig untersuchen müssen, wieviel 
der Gesunde denn eigentlich darin leistet. Nun haben sich die 
Ohrenärzte dahin geeinigt,dass die Flüstersprache nach starker Expiration 
als Hörmass benutzt werden soll. In der Tat wird auf diese Weise bei 
allen Hörprüfern eine ziemlich gleiche Stärke des Flüsterns resultieren 
und insofern ist dieses Hörmass für die Praxis sicherlich sehr empfehlens¬ 
wert. Vom Standpunkt des Physiologen lässt sieb jedoch gegen die 
Flüstersprache als solche Manches einwenden. Vor Allem tritt in der 
Wertigkeit der einzelnen Lautelemente zu einander eine auffallend starke 
Verschiebung zu Gunsten der Konsonanten ein und zwar auch nicht ein¬ 
mal gleichmässig, indem gewisse Konsonantgruppen, nämlich die tonlosen 
und unter ihnen besonders die tonlosen Reibegeräusche eine bedeutende Stärke 
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gewinnen. Da es aber für das Gehör doch in erster Linie darauf an¬ 
kommt, wie die Umgangssprache wahrgenommen wird, und da bei 
der Umgangssprache ganz andere Verhältnisse zwischen Konsonanten 
unter sich und Konsonanten und Vokalen andererseits herrschen, so ist 
in praktischer Hinsicht die Prüfung mit der Umgangssprache neben der 
Prüfung mit der Flüstersprache jedenfalls nicht zu entbehren. 

Für die Flüstersprache sind mehrfach Angaben gemacht worden, die 
sich auf Gesunde als Normalmass beziehen. Es wird angegeben, dass 
unter normalen Verhältnissen die Flüstersprache auf 20 bis 25 m ver¬ 
standen wird. Für die Umgangssprache existiert ein derartiges Normal¬ 
mass bisher noch nicht, mit Ausnahme der Angaben, die Oskar Wolf 
über die Tonstärkeverhältnisse der einzelnen Sprechlaute gemacht hat. 
ln dem Wolfschen Buch ist für unsere Zwecke eine Fülle von einzelnen 
wichtigen Materialien angehäuft, und wenn auch sicher in seiner Dar¬ 
stellung manche Schlussfolgerungen heute nicht mehr ganz zutreffen, so 
ist seine Untersuchungsmethodik doch, wie mir scheint, immer noch von 
eminent praktischer Bedeutung und gibt andererseits eine Reihe von 
interessanten Hinweisen rein psychologischer Art. Das Verfahren der 
Prüfung, welches Wolf anwendete, war derart, dass er in mittlerer Ton¬ 
stärke ausgewählte Worte seinen Patienten vorsprach und sie sodann 
wiederholen liess. Natürlich sprach er die Worte nicht immer in der¬ 
selben Reihenfolge, sondern er wählte aus den von ihm selbst aufge¬ 
stellten Worten willkürlich verschiedene aus. Bezüglich der Auswahl 
der Versuchsworte und der Tonverhältnisse derselben sah er darauf, Worte 
der deutschen Sprache zusammenzustellen, die eine möglichst reichhaltige 
Abwechslung in der Zusammensetzung aller Sprachlaute darboten. Dabei 
berücksichtigte Wolf die verschiedene Wertigkeit der Konsonanten je 
nach ihrer Stellung im Worte selbst. Er gibt u. a. an, dass die Sprach¬ 
laute, welche den Anfang oder das Ende des Wortes oder Satzes bilden, 
am schwächsten, diejenigen, welche nach der Mitte oder nach dem In¬ 
tensitätsmaximum hin stehen, am stärksten intoniert werden, eine An¬ 
gabe, die sicherlich zahlreiche Ausnahmen aufweisen muss, wenigstens 
was den Anfang des Sprachwortes betrifft. Naturgemäss fiel ihm auf, 
dass die Vokale stets leichter als die Konsonanten aufgefasst wurden, 
deswegen zog er besonders die Konsonanten für seine Untersuchung in 
Betracht. Er stellte demnach eine grosse Anzahl von Worten zusaramen } 
bei denen der Konsonant, der geprüft werden sollte, einmal im Anfang, 
einmal in der Mitte und einmal am Ende des Wortes stand. Recht 
interessant ist die Aeusserung, die Wolf selbst im Anschluss an seine 
Darstellung über die Exaktheit der gewonnenen Resultate gibt. Er sagt: 
„Alle die Versuche wären zwar etwas präziser geworden, wenn ich der 
Reihe nach bloss Silben ohne Zusammenhang vorgesprochen 
hätte, damit den Patienten die Möglichkeit, aus dem gehörten Teile 
eines Wortes das übrige zu erraten, abgeschnitten gewesen wäre; aber 
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es kam mir darauf an, zugleich praktisch dem Ohrenarzte ein System 
zur Prüfung der Sprachweite zu übergeben; vielleicht werden sich manche 
Eigentümlichkeiten Ohrenkranker im Verkehre mit anderen Menschen und 
mit dem Ohrenarzte aus den Schwierigkeiten der Perzeption einzelner 
Worte erklären lassen.“ 

Sehr interessant sind die Verwechselungen, welche die Schwerhörigen 
Oskar Wolfs bei seinen Perzeptionsversuchen machten. Wir finden dort 
eine häufige Verwechselung zwischen Lauten, die akustisch ähnlich sind. 
Wolf selbst bezieht zwar dieso Verwechselungen vorwiegend auf die Ton¬ 
höhe, wenngleich er Klangfarbe und Tonstärke dabei auch erwähnt, 
aber es ist wohl unter den Verwechselungen der Einfluss der Klang¬ 
ähnlichkeit der bedeutendste. So kommen in der Tat recht oft Ver¬ 
wechselungen des K und T zum Vorschein, von S und W, von N und L, 
von B und W usw. Meistens sind auch die nachgesprochenen Worte 
solche, die einen gewissen Sinn enthalten, und nur seiten werden für 
das vorgesprochene Wort völlig sinnlose Silben geantwortet. Ja häufig 
werden ganze Lautgruppen durch andere ersetzt, die in einem gewissen 
Zusammenhang mit dem Sinn des Vorgesprochenen' stehen. So z. B. 
statt „Jagdflinte“ nachgesprochen „Jagdgegend“. Wolf berechnet auch 
den Grad der Nichtperzeption der einzelnen Sprachlaute, wobei er eine 
nicht ganz einwandsfreie Berechnung zugrunde legt. Ich wähle als Bei¬ 
spiel die Berechnung der Perzeption des B-Lautes in seiner ersten Gruppe. 
Dort wurden 8 Worte vorgesprochen, der B-Laut wurde 12 mal verän¬ 
dert, 8 mal richtig perzipiert. In den übrigen 39 Versuchs Worten, die 
nicht einzeln aufgeführt sind, in denen ein B-Laut zu Anfang und in der 
Mitte und zu Ende des Wortes vorkam, wurde dieser richtig aufgefasst. 
Da durchschnittlich jedes Wort zweimal vorgesprochen wurde, so be¬ 
rechnen sich daraus zweimal 39 = 78 richtige Auffassungen des B-Lautes. 
Hierzu zählt Wolf die richtigen 8 Auffassungen, die sich in seinen Bei¬ 
spielen vorfinden und berechnet so in den 39 -f- 8 = 47 Versuchsworten, 
dass der B-Laut 78 —J- 8 = 86 mal richtig perzipiert wurde. Dem gegen¬ 
über stehen 12 veränderte Perzeptionen. Das Verhältnis der Perzeption 
zur Nichtperzeption des B-Lautes ist nach Wolf 86: 12 oder abgerundet 
84:12 = 7:1, oder, nach Prozenten berechnet, etwa 14 pCt. Nicht¬ 
perzeption. 

Gegen diese Berechnung lässt sich einwenden, dass die Prozente der 
Nichtperzeption jedenfalls auf diese Weise nicht richtig dargestellt sind, 
und man würde, wenn 7 richtige Perzeptionen und eine unrichtige Per¬ 
zeption sich ergibt, im ganzen 8 Perzeptionen haben, von denen eine un¬ 
richtig ist. Es würde also die Nichtperzeption J / 8 = 12,5 pCt., aber 
nicht x / 7 = 14 pCt. betragen. Jedenfalls würden sich in dieser Weise 
die Zahlen Wolfs leicht korrigieren lassen. Man brauchte nur in seinem 
Bruche den Zähler unverändert zu lassen und den Nenner um den Zähler 
zu vermehren. Die Gesamtresultate der Nichtperzeption stellt Wolf in 
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Prozentzahlen zusammen; ich ergänze meine Tabelle dadurch, dass ich die 
von mir zunächst gewonnenen Brüche jedesmal dazu schreibe, damit ev. 
die von mir vorgeschlagene Korrektur bei der Berechnung leicht vorge¬ 
nommen werden kann. Es wird genügen, wenn wir nachher Zahlen 
seiner 2. und 3. Gruppe dabei zum Vergleich heranziehen (s. S. 246). 

Wolf selbst empfand sein genanntes Verfahren als nicht vollkommen 
exakt, wie aus den oben angeführten Zeilen deutlich hervorgeht, und in 
der Tat finden wir bereits bei kleinen Probe versuchen, die wir mit nor¬ 
mal Hörenden anstellen, jedesmal dann, wenn wir sinnlose Silben in der 
Stärke der Unterhaltungssprache vorsprechen, schon wesentliche 
Fehler der Perzeption, so dass, wenn wir eine Normalperzeption für die 
Sprachlaute aufstellen wollen, wir notgedrungen sinnlose Silben als Prü¬ 
fungsmaterial benutzen müssen, denn das Perzipieren und das Verstehen 
sind zweierlei. Wir sind gewohnt, bei Allem, was uns zugesprochen 
wird, auch einen besonderen Sinn des Gesprochenen anzunehmen, d. h. 
die perzipierten Silben bezw. Wortfolgen mit Erinnerungsvorstellungen, die 
uns geläufig sind, in Beziehungen zu setzen, sie ihnen zu assoziieren. 
Diese Assoziation der perzipierten Geräusche, bezw. Klang- und Geräusch¬ 
folgen zu bestimmten Begriffen, nennen wir ja „Verstehen“. Die Gehör¬ 
perzeption wird nun nach der Klangähnlichkeit, bezw. Geräuschähn¬ 
lichkeit mit den passendsten Klang- bezw. Geräusch-Erinnerungsvorstellun¬ 
gen in Beziehung gebracht, d. h. es wird mehr oder weniger richtig die 
Perzeption mit einem bekannten Wortbegriflf kombiniert, und dieser 
eklektischen Kombination entsprechend wird das Perzipierte aufge¬ 
nommen und verstanden. Haben demnach bei Hörenden die Reizworte 
einen bestimmten Sinn, so können wir die Tätigkeit jener eklektischen 
Kombination nicht ausschalten, ja sie hilft uns geradezu verstehen. 
Andererseits kann dies natürlich auch das Verständnis stören und die 
Einstellung der eklektischen Kombination in eine bestimmte Richtung, 
d. h. vorgefasste Meinungen können dazu führen, im schnellen Sprechen 
Worte völlig miszuverstehen, nur weil sie klangähnlich, dagegen völlig 
sinnunähnlich sind. Beispiele dafür anzuführen, ist wohl überflüssig, das 
tägliche Leben bringt sie zahlreich genug hervor. Naturgemäss spielt 
auch die Aufmerksamkeit dabei eine grosse Rolle; aber selbst stets 
gleichbleibende, gut angespannte Aufmerksamkeit kann jene Misverständ- 
nisse der eklektischen Kombination nicht immer verhindern. Von wie 
grosser Bedeutung diese Verhältnisse unter Umständen für Aussagen 
vor Gericht sind, das liegt auf der Hand, und so können die folgen¬ 
den Untersuchungen vielleicht auch in dieser Richtung eine weitere An¬ 
regung geben; die Psychologie der Aussage, die ja in neuerer Zeit 
so vielfach Gegenstand der Kontroverse geworden ist, ist demnach viel¬ 
leicht zu vervollständigen. 

Es wäre natürlich seltsam, wenn die Biologen und Sprachforscher auf dieses 
eigentümliche Verhältnis des Hörens zum Gesprochenen nicht aufmerksam geworden 
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wären. In der Tat finden wir u. a. besonders bei Steinthal in seiner Einleitung in 
die Psychologie und Sprachwissenschaft eine Reihe von Hinweisungen, welche die in 
Rede stehende Erscheinung betreffen. Er bezieht dies mit Recht auf die Phänomene 
des Wiedererkennens und bemerkt, dass beim Wiedererkennen die augenblickliche 
Wahrnehmung unvollständig sein kann, sei es, weil die Aufmerksamkeit zu flüchtig 
ist, sei es, weil das Objekt nur teilweis^geboten ist. Unter diesen Umständen wirkt 
die Apperzeption ergänzend und zwar bewusst oder unbewusst. „Der geübte Leser 
sieht nicht jeden Buchstaben und nicht jeden Strich des Buchstabens an; es ist frag¬ 
lich, wie viel er sieht; gewiss das Meiste fügt er aus seinem Innern hinzu. Dabei 
lässt der Korrektor manchen Fehler stehen; denn er sieht nicht alles, und nicht nur 
das, was in Buchstaben vor ihm liegt, sondern trägt aus seinem Bewusstsein in die 
Schrift hinein, teils in Uebereinstimmung mit dem Geschriebenen, teils nicht. Der 
wirklich gesehene Buchstabe verschmilzt mit den Vorstellungen, die der Leser hinzu¬ 
bringt, und infolge dieser Verschmelzung wird nicht bloss das gedacht, wozu das Ge¬ 
sehene unmittelbar veranlasst, sondern auch das damit in der Seele Verbundene. 44 
Dasselbe überträgt er nun auch mit Rocht auf das Hören des Gesprochenen: „Ebenso¬ 
wenig wie wir alle Schriftzeiohen beim Lesen wirklich sehen, hören wir wirklich alle 
Laute, wenn wir Gesprochenes verstehen; wie dort kommt auch hier die apperzipierende 
Vorstellung zu Hilfe. Daher wir auch in Fällen, wo die apperzipierende Vorstellung 
nicht helfen darf oder kann, auch falsch oder garnioht hören, sodass wir zweifeln, 
was gesagt sei. Auf die Frage „in welchem Monate? 44 , sei die Antwort gegeben „im 
Juni 44 . In den allermeisten Fällen wird man schwanken, ob man Juni oder Juli ge¬ 
hört habe. Bei unserem Worte „nie 44 aber sind wir niemals schwankend, ob man „lie 44 
gesagt habe. Wir hören höchstens halb mit dem Ohr; die andere Hälfte ergänzt das 
apperzipierende Bewusstsein. 44 

An einer anderen Stelle seines bekannten und, wie mir scheint, von medizinischer 
Seite nicht genügend gewürdigten Buches, knüpft Steinthal an einen Fall von 
Sprachstörung nach Apoplexie an. Schmidt, der diesen Fall in der Zeitschrift für 
Psychologie, Bd. 27, mitgeteilt hat, berichtete von seiner Patientin, dass sie genau so 
gut wie der Gesunde, normal Hörende, das Ticken einer Taschenuhr vernahm. Ebenso 
hörte sie vorzüglich, wenn man einzelne Vokale aussprach und sprach sie sofort 
richtig nach. Wenn man aber in gewöhnlicher Weise, d. h. wohl in der Art, wie 
man in der Unterhaltung zu sprechen pflegt, ein einsilbiges Wort sprach, so verstand 
sie es nicht. Trennte man dagegen die einzelnen Buchstaben scharf von einander, 
sodass sie in dem Gesprochenen scharf hervortraten, so erfolgte das Nachsprechen 
ohne Schwierigkeiten. „Nach und nach lernte sie die Worte schneller auffassen, doch 
ging ein halbes Jahr vorüber, bis sie bei deutlicher langsamer Aussprache auch nur 
kurze Sätze ohne Wiederholung ganz verstand. Wie die Kranke später selbst erklärte, 
hat sie beim Sprechen wohl gehört, sie habe aber nichts als ein verworrenes Geräusch 
vernommen. 44 

Mit Recht hebt Steinthal hier hervor, dass es uns beim Erlernen einer fremden 
Sprache genau so ergehe. So lange uns die Sprache ganz fremd sei, hörten wir nur 
ein verworrenes Geräusch. Allmählich aber lernten wir einzelne Worte, wenn sie 
deutlich vorgesprochen würden, und so sei es auch allein klar, dass in dem vorliegen¬ 
den Falle von einer offenbar zur Gruppe der sensorischen Aphasien gehörigen 
Sprachstörung nicht angenommen werden könne, dass ein Organ im Gehirn gelitten 
habe, welchem die Funktion obliege, die Laufe zu kombinieren und aus den einzelnen 
Buchstabenlauten das Klangbild herzustellen. „Denn das tut der Gesunde nicht. Wir 
hören niemals im Leben einzelne Laute, die wir erst kombinieren. Dazu ist die ge¬ 
wöhnliche Aussprache keines Menschen bestimmt genug und die Aufmerksamkeit des 
Ohres niemals scharf genug. Sondern es wird vom Gesunden das reproduzierte Wort¬ 
bild dem Gehörten entgegengetragen, und dieses wird von jenem apperzipiort. Welche 
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Tätigkeit des Gehirns mit dieser Reproduktion und Apperzeption verbunden ist, weiss 
wohl bis heute Niemand. a 

Steinthal macht zu dem hier gegebenen noch eine Anmerkung, die so wichtig 
ist, dass wir sie ebenfalls mitteilen wollen. Er sagt; „Dass zum Verständnis gehörter 
Rede, zunächst zur Auffassung der gesprochenen Laute als solcher, eine zur Apper¬ 
zeption bereitstehende Vorstellungskraft nötig ist; dass wir einer Einwirkung auf unser 
Gehör willig entgegenkommcn müssen, wenn die einzelnen Laute in ihrer Bestimmt¬ 
heit und in ihrer richtigen Kombination gehört werden sollen; dass das volle und 
richtige Hören nicht ein blosses Perzipieren, nicht ein bloss physiologischer Nerven- 
prozess ist, sondern ein ergänzendes, gestaltendes Apperzipieren: das zeigt sich da 
am klarsten, wo trotz der Einfachheit des dem Ohre Dargebotenen wir dennoch nicht 
verstehen, weil es nicht gestattet ist, in üblicher Weise zu apperzipieren. 

Nicht nur bei „Juni“ oder „Juli 44 zeigt sich unser Ohr unfähig 1 und n von ein¬ 
ander durch Perzeption zu unterscheiden, sondern dasselbe findet noch auffallender 
statt, wenn wir an Jemand eine Frage richten, auf die wir ebensowohl „Ja u wie „Nein“ 
zu erwarten haben. Obwohl die Laute sehr verschieden sind, wird man doch in den 
meisten Fällen die gegebene Antwort beim ersten Ertönen nicht verstehen, sondern 
auf grössere Deutlichkeit dringen.“ 

Von diesen Hinweisen Steinthals ausgehend, bat der Stenograph Dr. Hellwig 
eine Reihe von Aufsätzen über „Psychologisches von der stenographischen Praxis“ im 
Archiv für Stenographie 1902 veröffentlicht Von Herrn Drews und bereits früher 
von Herrn Kelch, bin ich in dankenswerter Weise auf diese Aufsätze hingewiesen 
worden, die in der Tat sehr viele unser Thema berührende Beispiele bringen und be¬ 
greiflich machen, von wie grosser Bedeutung es für die wirkliche Feststellung des 
physiologischen Hörvermögens sein muss, wenn man die Wahl des Vorzusprechenden 
richtig trifft. Besonders geht er auf die Frage ein, ob es bestimmte Wortgruppen 
gebe, denen gegenüber die Apperzeption sich ganz oder zum mindesten in ausnahms¬ 
weise hohem Grade passiv verhalten müsse, und da stellt sich in der Praxis der 
Stenographen heraus, dass 1. die Zahlen und 2. die Eigennamen ganz hervorragend 
die Eigenschaft haben, wenn mitten in einer Rede im Satze gehört, schwer oder gar- 
nicht fixierbar zu sein. Bei den Zahlen sowohl, wie bei den Eigennamen liegt es eben 
offenbar daran, dass hier kein „reproduziertes“ Wortbild dem Gehörten entgegen¬ 
getragen und nun von jenem apperzipiert werden kann, denn der Sinn wird durch 
verschiedene Zahlen für gewöhnlich wenigstens nicht irgendwie beeinflusst; bei Eigen¬ 
namen findet dieser Einfluss so wie so niemals statt. Vom Standpunkte des steno¬ 
graphischen Praktikers formuliert Dr. Hellwig diesen Gedanken folgendermassen: 
„Man kann wirklich hören und auffassen nur das, was man gleichzeitig versteht und 
begreift. Sobald ein Redner Worte braucht, die man nicht kennt, sei es deutsch oder 
eine fremde Sprache, kann von einem genauen und richtigen Auffassen nicht mehr 
die Rede sein, und es geht dann zum mindesten das unbekannte Wort im Stenogramm 
verloren, wenn nicht auch einige der umgebenden mit dazu. Wiedergegeben wird 
nicht, und es kann von keinem Menschen wiedergegeben werden, was der Redner 
deutlich und undeutlich sagt, — sondern nur, was der Hörende nach seinem Bildungs¬ 
stande reproduziert in die gehörten Klanglaute sinngemäss hineininterpretiert. Solange 
deutlich und begreiflich geredet wird, tritt fast nur eine Lautinterpretation ein; bei 
undeutlichen oder schwer begreiflichen Worten muss eine Sinnanleitung seitens unseres 
Verstandes erfolgen. Wenn aber gehörte sprachliche Laute sinngemäss interpretiert 
werden, so geschieht das eben dadurch,' dass man auf den grammatischen Bau des 
Satzes und auf den Gedankengang in diesem und event. auch in den vorhergehenden 
Sätzen Rücksicht nimmt und aus diesem Zusammenhang heraus dem undeutlich ver¬ 
nommenen Laute eine bestimmte, in den grammatischen und logischen Bau des Satzes 
hineinpassende Deutung gibt. Wo Grammatik und Logik in dieser Richtung Zusammen¬ 
arbeiten können, w f ird sich ja im Allgemeinen nur eine Lösung des Zweifels oder 
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Irrtums bieten. So wird, wenn z. B. Jemand gehört haben sollte: „Ich glaube Licht 
Gas es ihn gelungen ist u .. sich sofort zeigen, dass es wegen des Wortes „ge¬ 

lungen“ heissen muss „ihm“, dann erfordert das „ich glaube“ im abhängigen Satz 
ein „dass“ an Stelle „Gas“, und der Sinn wird „nicht“ für „Licht“ an die Hand geben.“ 

In dem nächsten Jahrgange des stenographischen Archivs geht Dr. Hellwig 
auf das Verhältnis zwischen Lautphysiologie und stenographischer Praxis noch des 
Näheren ein und zeigt, wie besonders durch die Umgangssprache die Worte verändert 
werden, wenn gewisse Lautgruppen aneinander treten. Er weist darauf hin, wie 
manche Laute besonders leicht miteinander verwechselt werden können, wie in der 
Umgangssprache wichtige Laute durch Aneinandertreten der Silben verloren gehen 
u. a. m., was alles für die einfache Perzeption bereits ein Manko bedeutet. Es ist 
ihm auch nicht entgangen, dass besonders oft die Laute miteinander verhört werden, 
welche in demselben Artikuiationsgebiet liegen, so B mit P und W. Meine Unter¬ 
suchungen mit den sinnlosen Silben zeigen dagegen, dass viel mehr die 
Laute ähnlichen akustischen Charakters miteinander verwechselt wer¬ 
den, als gerade die, die an derselben Artikulationsstelle entstehen. 
Dafür sind auch die Beispiele, die Dr. Hellwig selbst gibt, recht charakteristisch, 
denn in dem oben genannten offenbar konstruierten Beispiel, wird „Gas“ mit „das“, 
also g mit d verwechselt, „Licht“ mit „nicht“, also 1 mit n, „ihn“ mit „ihm“, also 
n mit m, d. h. meist Laute aus verschiedenen Artikulationsstellen. Diese Ver¬ 
wechslungen sind nach meiner Erfahrung auch viel zahlreicher als die, welche 
Hellwig annimmt. Es lassen sich ferner gerade an mehreren seiner Beispiele, die 
er ebenfalls aus der stenographischen Praxis herbeigezogen hat, derartige fehlerhafte 
Ersetzungen zeigen. Wenn statt „ungereinigtes Wasser“ der Stenograph hört „unter¬ 
rheinisches Wasser“, so hat er bei t und g zwei Explosive verschiedener Arti¬ 
kulationsstellen miteinander verwechselt, das zweite Mal das in „ungereinigtes“ offen¬ 
bar mit ch gesprochene g durch sch ersetzt. Das ist mit den Resultaten, die ich ge¬ 
funden habe, offenbar übereinstimmend. Das u für i und ö für e oft gehört wird, ist 
Dr. Hellwig natürlich nicht entgangen. Sehr wichtig ist, wenn auch nicht für 
unseren vorliegenden Zweck von so naheliegender Beziehung der Hinweis darauf, dass 
bei der gesprochenen Sprache die Betonung und das Zusammentreten der 
Silben für das Verständnis von der allergrössten Bedeutung ist, und dass hierbei 
Betonung oder Nichtbetonung unter Umständen einen wichtigen Fehler der 
Apperzeption hervorrufen kann. Schon Siewers hat, wie das auch Hellwig hervor¬ 
hebt, auf diese Betonung der Lautsprache, die für das Hören und Verhören sowohl 
unter physiologischen wie pathologischen Verhältnissen von Wichtigkeit ist, die Auf¬ 
merksamkeit gelenkt. Siewers sagt ausdrücklich: „Phonetisch betrachtet ist der 
gesprochene Satz in der naiven Sprache eine geschlossene phonetische Einheit, wie er 
denn auch gar oft gesprochen und verstanden wird, ohne dass Sprecher und Hörer 
sich der einzelnen Teile d. h. der Wörter bewusst werden, aus denen der einzelne 
Satz begrifflich besteht. Die einzelnen Wörter werden ja im Zusammenhang des Satzes 
oft so verstümmelt, dass man sie als phonetische Teilstücke garnicht mehr isolieren 
kann, und doch wird der Satz richtig verstanden.“ 

„Und so ist es schliesslich überall. Erst eine weitgreifende Spekulation lehrt 
uns allmählich den Satz in seine begrifflichen Elemente (eben in die Wörter) zer¬ 
legen“ . 

I 

Um die Grenzen der Gehörsperzeption für die Sprache zu be¬ 
stimmen, scheint mir der einfachste Weg der zu sein, die eklektische 
Kombination möglichst auszuschalten. Dies geschieht aber am sichersten, 
wenn man sinnlose Silben und Silbenfolgen vorspricht und dabei der zu 
untersuchenden Person ausdrücklich sagt, dass es sich um sinnlose Silben 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 60. Bd. H. 3 u. 4. lö 
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handele, und dass sie ihre Aufmerksamkeit nur darauf zu richten habe, 
diese Silben möglichst exakt aufzufassen. Selbst unter diesen Vorsichts- 
massregeln zeigt sich immer noch die eklektische Kombination tätig, 
und man ist nicht selten überrascht, sinnvolle Worte als Antwort zu 
bekommen, wenn man sinnlose Silben vorgesprochen hatte. Naturgemäss 
ist das Resultat derartiger Versuche auch abhängig von der Individua¬ 
lität. Kinder mit ihrer reichen Phantasie werden nur zu leicht ver¬ 
anlasst, auch den sinnlosen Silben irgend einen Sinn unterzuschieben, ja, 
wenn auch keine akustische Veranlassung vorhanden ist, so suchen sie 
irgend eine andere Beziehung zu den sinnlosen Silben heraus. So zeigte 
sich bei einigen Versuchen mit 10 und 11jährigen Mädchen, dass die¬ 
selben hinter den sinnlosen Silben trotz der vorhergehenden Instruktion 
doch irgend eine fremde Sprache vermuteten, und da ihnen das Fran¬ 
zösische, das sie eben in der Schule begonnen hatten, am nächsten lag, 
so schoben sie derartige Silbenformen, die irgend einen entfernten An¬ 
klang an französische Worte hatten, mit französischer Orthographie für 
das Gehörte ein. Daraus ergaben sich dann charakteristische Abände¬ 
rungen des Perzipierten. Auch die gesamte Konstellation der Vor¬ 
stellungen, in denen gerade zufällig der betreffende Empfänger lebt, 
wirkt trotz aller Vorsichtsmassregeln auf das Gehörte mehr oder weniger 
ein, und es ist durchaus nicht aussichtslos, eventl. bei zu diesen Zwecken 
ganz besonders angestellten Versuchen mit sinnlosen Silben eine derartige 
Konstellation von Vorstellungen auf diesem Wege zu ergründen zu suchen. 
Darauf kam es uns aber hier nicht an. Ich wünschte nach Möglichkeit 
die reine Perzeption festzustellen und erwähne diese Beobachtungen auch 
nur deshalb, weil sie zeigen, wie schwierig es ist, wirklich alle Assozia¬ 
tionen bei den Versuchen auszuschalten, und wie sehr das Resultat je 
nach der Individualität der Versuchsperson schwanken müsse. Gleich¬ 
wohl stellte sich doch eine grössere Zahl von Uebereinstimmungen her¬ 
aus, als man von vornherein annehmen sollte. 

Um nun eine systematische Prüfung mit sinnlosen Silben vorzu¬ 
nehmen, benutzte ich im ganzen 233 Silben, die ich in willkürlicher 
Form durch einander mischte und bald zu zweien, bald einzeln, bald zu 
drei und vier verknüpfte und als sinnlose Worte in eine Tabelle brachte. 
Ich erhielt auf diese Weise zufällig 111 sinnlose Worte, die folgender- 
massen lauteten: 


Prftfnngstabelle. 


1. lale 

10. lara 

19. euf 

28. hitepa 

2. ar 

11. jei 

20. erra 

29. amma 

3. papao 

12. wi 

21. wcisse 

30. gakänga 

4. tci 

13. auf 

22. we 

31. pe 

5. is 

14. asse 

23. wache 

32. alle 

6. zasche 

15. bussoweich 

24. si 

33. jo 

7. ra 

16. meiche 

25. reu 

34. eif 

8. bädügö 

17. wa 

26. az 

35. schei 

9. so 

18. bis 

27. anga 

36. papa 
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37. gob6do 

38. sesimöla 

56. anna 

75. hasche 

94. 

maxalibu 

57. er 

76. tata 

95. 

warabo 

39. badige 

58. mukuriki 

77. ehadö 

96. 

sossipöro 

40. tafapelo 

59. enna 

78. keu 

97. 

la 

41. at 

60. jäpöto 

79. seu 

98. 

eks 

42. sa 

61. duwimei 

80. haudegei 

81. dogaübe 

99. 

aus 

43. geidebeni 

62. massakiwo 

100. 

wawälauch 

44. sei 

63. isch 

82. auch 

101. 

jeberei 

45. dasebi 

64. hella 

83. ju 

102. 

vro 

46. hap 

65. bage 

84. tapük 

103. 

gaudobeda 

47. ji 

66. rokowödo 

85. miffizux 

104. 

kapet 

48. reli 

67. ihr 

86. haka 

105. 

namangana 

49. ok 

68. hech 

87. seife 

106. 

januzöscha 

50. takäpa 

69. wazipifo 

88. anga 

107. 

zeischeüche 

51. hache 

70. zexa 

89. rumadihawu 

108. 

fanozaf 

52. peteki 

71. rö 

90. sache 

109. 

zözess 

53. rä 

72. segilebau 

91. schato 

110. 

zezich 

54. dabega 

55. schä 

73. wä 

74. eus 

92. dafescheks 

93. seiwöja 

111. 

meischüng 


I. Versuchsperson. (Versuch im Freien.) 

Beispiele der französischen Abweichungen: 

1. n’aller. 6. s’acher. 8. epugau. 32. aller. 55. chez. 72. sepelcbeau. 

91. chateau. 102. beau. 


Verzeichnis aller Abweichungen: 


1. 

n’al ler 

39. patike 

66. procohowo 

92. 

tafetext 

3. 

aparo 

40. apalelo 

68. ech 

94. 

pacsalibu 

4. 

pei 

43. calapeni 

69. pacipivo 

95. 

balabo 

6. 

s’acher 

45. dasepi 

70. sexa 

97. 

pla 

8. 

epugau 

46. ap. 

72. sepelebeau 

100. 

baveileau 

11. 

dei 

49. op 

50. jacapa 

75. tache 

101. 

liberei 

15. 

usuwei 

76. ata 

102. 

beau 

19. 

en 

51. caf4 

77. ehato 

103. 

autobega 

21. 

beisser 

52. 6pliki 

80. atagei 

81. togope 

104. 

trabet 

28. 

netepa 

54. tabeca 

105. 

mannahaga 

30. 

baganna 

55. chez 

84. apoc 

106. 

salouzoha 

31. 

e 

58. aporiki 

84. mifisouc 

107. 

zazeuche 

32. 

aller 

62. machahipo 

86. aka 

108. 

fanoxa 

36. 

37. 

apa 

copeco 

64. ella 

91. chateau 

110. 

majung 


Hier fanden im Ganzen 80 falsche Einsetzungen statt. Darunter 

wurden eingesetzt: 

p ... 15 mal 

b . . . 6 „ 

w . . . 1 „ 

f ■ • • 1 „ 

m . . 1 w 

Laute des I. Artik.-Gebietes: 24 mal 


g . . . 3 mal 

k . . . 6 „ 

j • • • 2 , 

Laute des III. Artik.-Gebietes: 11 mal 

Ausgelassen wurden am Schluss: f = 1 mal, am Anfang h = 2 mal, 
m = 1 mal. 

Zusätze traten 5 mal ein bei den Nummern: 66, 52, 92, 97, 104. 

16* 


d . . . 1 mal 

t 9 w 

f • • - Iw 

s . . . 2 „ 

z . . . 2 „ 

sch ... 1 „ 

1 . . . 5 „ 

n . . . 5 „ 


Laute des II. Artik.-Gebietes: 26 mal 

h.4 mal 

coup de glotte = ! . . 15 „ 

Kehlkopf laute: 19 mal 
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Wie oft die einzelnen Laute falsch gehört wurden, ist unten bei der 
Berechnung der Nichtperzeption gezeigt (s. S. 246). 


II. Versuchsperson. (Versuch im Zimmer.) 
Verzeichnis aller Abweichungen: 


6. sacbez 

(französisiert) 
8. badübo 
15. pussoweich 
18. pis 
23. bache 


28. itepa 
46. ab 
51. pache 
64. ella 
66. dokomodo 
69. macipipo 


72. sebilebau 

73. bä 

74. reus 

75. asche 
77. pebado 
86. aka 


91. chato 

92. dafechex 
94. waxalipu 

100. babälauch 
106. januzocha 
108. anozap 


Ueberhaupt wurden nur 26 Fehler gemacht. Labiale wurden 14 mal 
falsch eingesetzt, dentale nur 1 mal. Von den Mediae wurden b und g 

2 mal verwechselt, relativ oft dagegen w = 6 mal, h = 7 mal, sch = 

3 mal. Das h wurde allein 5 mal durch ! ersetzt. 


m. Versuchsperson. (Versuch am Telephon.) 
Verzeichnis aller Abweichungen: 


3. tatao 

26. Katz 

50. kakata 

78. toi 

5. dies 

28. Hiteta 

51. hasche 

80. hardegai 

6. schasche 

30. takanga 

52. pedeki 

81. dogarde 

9. scho 

31. te 

56. anga 

82. dasch 

11. tjei 

34. eus 

58. ukuriki 

84. tatuk 

12. ji 

37. obedo 

60. ketöto 

85. mischissuks 

13. asch 

38. selimola 

61. dusemaj 

89. ramakeago 

14. Kaffee! 

39. bakege 

62. makakiwo 

97. lar 

15. ussoweich 

40. bapapelo 

64. ella 

100. wawelan 

16. weiche 

41. kat 

66. okorodo 

101. schieberei 

19. teuch 

42. sja 

68. isch 

104. paket 

20. kerra 

43. geidideli 

69. rakatifo 

108. janotsasch 

22. che 

45. dasedi 

70. chekcha 

109. zozeff 

23. sache 

46. pat 

72. chikuleban 

111. neichong 

24. che 

49. ott 

77. ewado 


Im Ganzen wurden hier 78 Fehler gemacht. Dentale wurden 19 mal 
eingesetzt, besonders oft t, Labiale 5 mal, Gutturale 14 mal, Dentale also 
so viel wie Gutturale und Labiale zusammengenommen. Ueber das Ver¬ 
hören der einzelnen Laute siehe Tabelle auf S. 246. 


IV. Versuchsperson. (Versuch am Telephon.) 
Verzeichnis aller Abweichungen: 


3. Cacao 

30. gaponda 

61. dumemei 

91. zato 

5. isch 

31. e 

62. massekido 

92. Dafeziks 

6. Tasche 

34. Eis 

63. gisch 

93. seimoja 

7. ral 

36. dada 

65. Dame 

94. Lazalibo 

8. deldiigo 

37. Kopedo 

66. Kokorodo 

95. zarabo 

10. Klara 

39. gadige 

68. Tisch 

100. jafelaus 

14. Tasche 

40. Kaschapelo 

69. Gazipifo 

101. jederei 

15. nicht so 

41. ab 

70. Zickzack 

102. so 

weich 

43. geidepeti 

71. Reh 

103. Augodeda 

16. Leiche 

45. gasedi 

73. weh! 

104. kadisch 

17. Bart 

47. See 

74. eisch 

105. mangaleba 

18. Gisch 

51. Kaffee 

77. cmado 

106. januzissa 

21. laufe 

52. deketi 

80. Gardegei 

107. zcizeusche 

22. See 

54. Gardeka 

84. sapuk 

108. samosasch 

23. Bache 

55. Schnee 

85. Nischizux 

109. process 

26. bätsch 

58. Kokoriti 

87. teischc 

110. zezisch 

2S. tepeta 

59. Emma 

88. Anna 

111. malschun 

29. Anna 

60. Eketo 

89. Romadebaru 
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Setzen wir die falsch perzipierten Laute in den Zähler, die gesamten 
Laute in den Nenner, so ergibt sich für die Falschperzeption der einzelnen 
Laute bei dieser Person: 


= 7? P 


11 

17 

3 
15 

4 
11 


=- t 


7 

15 

6_ 

12 


10 

4 

7 


m = — w = — f 




14 6 

18 f ~ 10 

14 4 1 

13 S “ 10 Z “ 10 X — 5 
2 
5 

Dentale ... 52 
Labiale . . . 15 „ 

Gutturale ... 20 Ä 

Berechnung der Nichtperzeption siehe umstehende Tabelle. 


k = n 


n g = -£ J 


= g Ch = 


Eingesetzt wurden 




sch ~ To 

2 6 
ch (poster.) = — ! = coup de glotte = ^ 

mal 


Dabei vermied ich, wie aus der Zusammenstellung sichtbar ist, zu¬ 
sammengesetzte Konsonanten mit Ausnahme des Z und X völlig, um 
das Resultat der Untersuchungen nicht zu vieldeutig zu machen. Ich 
vermied es aber nicht, verschiedene Vokale in die Silben Verbindungen 
aufzunehmen, was ja freilich das Reizmittel etwas komplizierter macht, 
da wir wissen, dass die verschiedenen Vokale eine verschiedene Beein¬ 
flussung der vor oder nach ihnen auftretenden Konsonanten für das Gehör 
verursachen, was aber andererseits die sinnlosen Worte doch den ge¬ 
wöhnlich gesprochenen etwas ähnlicher macht. Gleichwohl ist der vor¬ 
wiegende Vokal a, der in meinen vorgesprochenen Silben 78 mal vor¬ 
kommt. Der Vokal e, der sonst im Deutschen der häufigste ist, kommt 
47mal vor, o 29, u 12, i 27, ei 16, au 8, eu 6, ä 6, ö 3, ü lmal vor. 
Das sind zusammen 233 Vokale, die den 233 Silben naturgemäss ent¬ 
sprechen. Die Konsonanten, auf die es ja bei den Versuchen vorwiegend 
ankommt, wurden gleichmässiger verteilt. Es wurden zur Silbenbildung 
verwendet 17 b, 15 d, 11 g, 15 p, 12 t, 14 k, 10 m, 7 n, 5 ng, 12 e, 
16 r, 10 z, 5 x, 18 w, 13 s, 8 j, 10 sch, 10 f, 10 ss, 5 vordere ch, 
und 5 hintere ch. Letztere müssen von einander getrennt werden, da 
ja das vordere ch mit dem hinteren ch akustisch nur sehr wenig Aehn- 
lichkeit hat und beide auch inbezug auf die Tonhöhe, wenn man die¬ 
selbe als besonders wesentlich ansieht, sicherlich ausserordentlich ver¬ 
schieden sind. Bei physiologischem Vorgehen müsste naturgemäss auch 
die verschiedene Art des Stimmeinsatzes berücksichtigt werden. Ich 
habe infolge dessen den gehauchten Stimmeinsatz 11 mal und den festen 
Stimmeinsatz, den ich mit einem ! bezeichnen will, 23 mal in Anwendung 
gebracht. Alles dies lässt sich aus der Prüfungstabelle leicht heraus¬ 
lesen, es mag auch noch darauf hingewiesen werden, dass ich bei mehr 
als zweisilbigen Prüfungsworten die Silben, welche beim Vorsprechen 
betont wurden, besonders bezeichnet habe, da naturgemäss die Nähe der 
betonten Silben, wie ja auch Oskar Wolf mit Recht hervorgehoben hat, 
die benachbarten Konsonanten inbezug auf ihre Perzeption günstig be¬ 
einflusst. 
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Versuchsperson I 

Versuchsperson II 

Versuchsperson III 

Prozente bei I . 

, II • 

r „ HI . 

Bei Wolf’s 

II. Gruppe 

Bei Wolf’s 

III. Gruppe der 
Schwerhörigen 

Zahl der Laute: 

£ 3 2 S 3 Sl* 51** oh 

i—• 

-vj 

er 

s § g f ® jT* O 3 o:l 10 o*l ° »H S 

g-g Si2. V 5 

tri ** & P 


a. 

8 

3 

2 

15 

3 

8 

266 

13 

37,5 
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e und [ 
mraenge 
der Be 
i-Laut, ] 
T-Laut. 

i—i 

H— 

CTQ 

6 

9 
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15 

10 

5 

66 

0 

200 
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’eneus 
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15 
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9 

100 

0 

33 

20 

78 

>—• 

09 

«rt- 

5 

9 
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15 

3 
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55,5 
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27 

48 

77 

14 
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Berechnung der Nichtperzeption. 

(Hier steht, um den Vergleich mit Wolf zu ermöglichen, im Zähler die Anzahl der falschen, im Nenner die der richtig perzipierten Laute.) 




Untersuchungen über die Grenzen der sprachlichen Perzeptionen. 24? 

Das Vorsprechen selbst wurde nun stets in der Weise ausgeführt, 
dass in der gewöhnlichen Unterhaltungsstärke gesprochen wurde. Diese 
Stärke sicher herauszubekommen, ist durchaus nicht so schwer, wie es 
zunächst den Anschein hat, es gehört dazu nichts weiter, als dass man 
sich zunächst mit der Versuchsperson ruhig über irgend einen gleich¬ 
gültigen Gegenstand unterhält, und dann mit dem Vorsprechen beginnt. 
Zwischen den einzelnen vorgesprochenen Silbenfolgen muss man mehr¬ 
fach Fragen an die Person richten, z. B. ob sie verstanden habe, ob sie 
mit der Niederschrift fertig sei und anderes mehr, sodass man jederzeit 
beim Vorsprechen seine Stimmstärke in Vergleich mit der gewöhnlichen 
Sprechtonstärke stellen kann. Dabei sollen aber die Silben deutlich 
vorgesprochen werden, ohne dass diese Deutlichkeit über den Grad der 
Deutlichkeit bei dem gewöhnlichen Sprechen hinausgeht. Auch das lässt 
sich durch die eben genannte Kontrolle einigermassen erreichen. 

Wesentlich ist bei den Vorsprechversuchen, dass die Versuchsperson 
den vorsprechenden Mund nicht sieht; sowie nämlich der Mund des Vor¬ 
sprechenden betrachtet werden kann, würden naturgemäss die Unter¬ 
scheidungen von P, T und K ausserordentlich leicht sein. Zwei Sinne 
perzipieren eben mehr und schärfer als ein Sinn. Deswegen macht ja 
auch der Ohrenarzt bei der Hörprüfung die Anordnung stets derart, dass 
der Patient den vorsprechenden Mund nicht sehen darf. 

Die Versuche wurden im Zimmer, im Freien und beim Telephonieren 
angestellt. Im Zimmer wurden die Verhältnisse so gewählt, dass die 
Versuchsperson am Tische sitzend, mit abgewendetem Kopf die Silben 
perzipierte, und auch unmittelbar zu Papier brachte. Ich habe mit 
Absicht vermieden, die Silben wiederholen zu lassen und aus dieser 
akustischen Kontrolle die Fehlerzahl zu erschliessen, denn auf diese 
Weise wären ja meine eigenen Perzeptionsfehler eventl. ausser Rechnung 
geblieben. Durch Diktat ist die Prüfung zweifellos exakter; wie mir 
scheint, auch für unsere ärztlichen Untersuchungen. Durch die bereits 
erwähnten Zwischenfragen und Unterhaltungssätze wurde jederzeit kon¬ 
trolliert, dass die Versuchsperson die gewöhnliche Unterhaltung 
tadellos und ohne irgend eine Schwierigkeit verstand. Die 
Entfernung des Diktierenden von der Versuchsperson betrug im Zimmer 
nicht mehr als 3 m, bei dem Versuch im Freien wurde die Entfernung 
der beiden Personen auf 2—iy 2 m herabgesetzt. Die Versuchsperson 
sass in einem weit offenen Leinwandzelt am Tisch und schrieb, der 
Prüfende sass vor der weiten Zeltöffnung mit abgewendetem Gesicht. 
Auch hier wurde nach je 3 oder 4 Silben stets durch Zwischenfragen 
und leichte Unterhaltung festgestellt, dass die Versuchsperson die 
Unterhaltungssprache durchaus fehlerfrei verstand. Die Tele¬ 
phonversuche endlich, die von mir zuerst bereits vor 14 Jahren angestellt 
wurden, und die eigentlich der erste Antoss zu diesen Untersuchungen 
gewesen sind, wurden in letzter Zeit so angestellt, dass die diktierende 
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und die Empfangsperson durch zwei Telephone verbunden wurden, die 
ungefähr 40 m auseinander in zwei verschiedenen Häusern gelegen 
waren. Auch hier wurde die Prüfung auf die Leichtverständ¬ 
lichkeit der Unterhaltungssprache stets zwischen die einzelnen 
sinnlosen Silben eingeschaltet. 

Gerade beim Telephon versuch finden ja Erscheinungen statt, die wohl allgemein 
bekannt sind. Es ist bekannt, dass die gewöhnlichen Unterhaltungen am Telephon, 
vorausgesetzt, dass der Apparat gut funktioniert, ganz tadellos von statten gehen, 
dass wir aber, sowie ein sinnloses Wort die Unterhaltung unterbricht mehr oder 
weniger ratlos zu sein pflegen. Derartige sinnlose Worte sind besonders Eigennamen 
von Personen. Natürlich sind die gewöhnlichen weit verbreiteten Namen, Müller, 
Schulze usw. leicht durch das Telephon perzipierbar, weil sie im allgemeinen bekannt 
sind. Schwieriger wird dies schon, wenn weniger bekannte Namen genannt werden. 
Nach telephonischen Bestellungen, die ich selbst bei mir unbekannten Lieferanten 
machte, lauteten die Adressen trotz ausdrücklichen Buchstabierens des Namens mehr¬ 
fach statt „Gutzmann“, „Butzmann“ und „Dutzmann“. Es wurden also die drei 
Mediae miteinander verwechselt. Als ich einmal im telephonisohen Gespräch einem 
Freunde die Adresse meines Stenographen, des Herrn Kelch nannte, schrieb dieser 
an den Betreffenden unter der Adresse: „Pelz“. Er hatte also durch das Telephon 
K mit P und das vordere ch mit dem z eingetauscht. Auch als ich ihn später wieder 
durchs Telephon auf seinen Irrtum aufmerksam machte, erkannte er den Namen Kelch 
noch nicht. Erst als ich ihm sagte, dass der Name nicht einen Pelz bedeute, den 
man im Winter anlegt, sondern, dass er an den Kelch des Leidens und derartiges 
denken müsse, verstand er „Kelch“, d. h. erst als eine Reihe von assoziativen Hilfs¬ 
vorstellungen erweckt wurden, wurde die Perzeption richtig gemacht. Derartige Bei¬ 
spiele wird wohl jeder in der Telephonpraxis erlebt haben, und die Art und Weise 
der Verwechslungen der Laute gibt ja den besten Anhaltepunkt dafür, wie man diesen 
Verwechslungen wirksam begegnen kann. In jedem Telephonbuch ist deshalb auch 
eine Tabelle mitgegeben, eine genaue Buchstabiertafel zu deren Gebrauch es heisst: 
„Kann bei der Uebermittelung von Eigennamen, einzelnen Buchstaben usw. durch den 
Fernsprecher genügende Sicherheit auch durch gewöhnliches Buchstabieren nicht er¬ 
reicht werden, so empfiehlt es sich, die Uebermittelung in der Weise zu wiederholen, 
dass jeder einzelne Buchstabe nach Anleitung der nachstehenden Uebersicht durch 
ein Wort ausgedrückt wird. u Derartige Hilfsworte der Perzeption sind z. B. A—Albert 
B —Bertha, C — Caesar usw. 

Beim Telephonieren ist offenbar der Abstand zwischen der einfachen 
Perzeption ohne jegliche Kombination und der Perzeption der gewöhn¬ 
lichen Unterhaltung, bei der Kombination und Assoziation eine ausser¬ 
ordentliche Rolle spielen, weitaus am grössten. Bei den Versuchen im 
Freien ist dies, da ja der Schall der vorgesprochenen Silben sich etwas 
verliert und nicht so konzentriert das Ohr des Empfängers trifft wie im 
Zimmer, jedenfalls auch noch in massigem Grade der Fall, und am 
geringsten wird die Differenz bei den Versuchen ira Zimmer sein. Das 
Hess sich bereits ä priori annehmen, und die angeführten Versuche haben 
es auch im grossen und ganzen bestätigen können. 

Aus der grossen Zahl von Versuchen nun, die ich in der ge¬ 
schilderten Weise mit möglichstem Ausschluss der Fehlerquellen gemacht 
habe, wird die genauere Anführung der obigen wohl völlig genügen um 
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ein Urteil über den Wert des Verfahrens und der durch dasselbe ge¬ 
wonnenen Resultate zu ermöglichen. Ich teilte oben denjenigen mit, der 
bei einem 11jährigen sehr intelligenten Mädchen vorgenommen wurde, 
von der ich bereits oben erwähnt habe, dass sie trotz vorhergehender 
Aufklärung und Ermahnung die vorgesprochenen Silben mehrfach in 
französischer Form wiedergab. Für den Versuch im Zimmer gab 
ch die Tabelle, die ich bei einem 14jährigen intelligenten Mädchen 
erhielt, und von den Telephonversuchen gab ich zwei wieder, von denen 
ich den einen von einem 15jährigen sehr geweckten Knaben, den anderen 
von einem 18 jährigen jungen Mann gewann. Bei den letzten beiden 
Versuchen wird es aufgefallen sein, wie viel stärker die Fehler bei 
dem 18jährigen hervortreten. Das liegt daran, dass dieser junge 
Mensch sehr wenig im stände war, seine Aufmerksamkeit überhaupt zu 
konzentrieren. Er stotterte, war in der Schule infolge seines unaufmerk¬ 
samen Wesens mehr, als infolge geringer Anlagen zurückgeblieben und 
zeichnete sich auch bei allen sonstigen Gelegenheiten durch ein flatteriges, 
verliebtes Wesen aus: (Man bemerke die vielen Mädchennamen in seiner 
Niederschrift!) 

Bei der Deutung der gewonnenen Resultate ist es nicht unwesentlich 
eine Versuchsreihe kennen zu lernen, die Bourdon 1892 veröffentlicht 
hat. Er untersuchte die Häufigkeit der Konsonanten in den verschie¬ 
denen Sprachen und fand als die häufigsten Konsonanten: 

Im Französischen: 1, r, d, t, s, k, p, n, z, m. 

Im Deutschen: n, r, t, s, d, f, g, v, 1, k. 

Im Englischen: t, n, s, d, r, 1, k, t. 

Im Italienischen: t, n, r, 1, d, s, k. 

Im Spanischen: s, r, I, n, d, t, k. 

Im Keltischen: n, r, d, i, s, v, g, t. 

Im Russischen: t, i, s, n, r, 1, v, k. 

Im Ungarischen: t, 1, n, m, k, r, d, c. 

Er hat nun die dentalen, labialen und gutturalen Konsonanten zu¬ 
sammen gestellt, und dabei gefunden, dass die Häufigkeit der dentalen zu 
der labialen und dieser wieder zu der der gutturalen sich verhält wie 6:2:1. 
Man hat demnach, schliesst Bourdon daraus, die Neigung, beim Sprechen 
3 mal mehr Dentale und 2 mal mehr Labiale als Gutturale anzuwenden, oder 
doppelt so viel Dentale als Labiale und Gutturale zusammen. Nach den 
anatomischen Verhältnissen der Sprachwerkzeuge ist dies sehr erklärlich, 
denn der beweglichste Teil unserer Artikulationswerkzeuge ist zweifellos 
die Zungenspitze, d. h. diejenige Stelle, mit der die Dentalen gesprochen 
werden. Auch lehrt ja ein kurzer Blick auf das Konsonantensystem der 
Sprache, dass die Zahl der Laute, die an der Zungenspitze, d. h. im 
2. Artikulationssystem gebildet werden, an sich schon eine weitaus 
grössere ist, als im 1. und 3. Artikulationssystem, d. h. an den Lippen 
und am Zungenrücken, als Labiale und Gutturale zusammen genommen. 
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Wir werden uns deshalb auch nicht wundern dürfen, dass die Dentalen ganz 
vorwiegend auch bei den Perzeptionsversuchen für die fehlerhafte Ein¬ 
setzung benutzt wurden, und wenn auch Schwankungen naturgemäss Vor¬ 
kommen, so haben diese doch nichts gegen das allgemein von ßourdon 
wohl zuerst aufgestellte Gesetz der Bevorzugung der Dentalen 
beim Sprechen zu sagen. 

Eine zweite Allgemeinbemerkung, die sich an die Versuche an- 
schliesst, bezieht sich auf die Kombination. Wenn ich auch nach Mög¬ 
lichkeit versucht habe, die eklektische Kombination auszuschalten, so 
war doch bei manchen meiner Versuchspersonen trotz aller Ermahnungen 
nur das wirklich Gehörte aufzuschreiben, die Kombination nicht ganz zu 
beseitigen. Die vorgefasste Meinung der zuerst angeführten Versuchs¬ 
person mit dem Versuch im Freien, dem 11jährigen Mädchen, habe ich 
bereits mehrfach erwähnt. Die 4. Versuchsperson, deren individuelle 
Eigentümlichkeiten ich oben kurz schilderte, hatte naturgemäss auch die 
meisten Wirkungen fehlerhafter Kombination aufzuweisen, nämlich 14. 
Natürlich verleiteten einige der vorgesprochenen Worte wohl auch direkt 
zur Anwendung fehlerhafter Kombination, so besonders das sinnlose 
Wort: Papao. Auch stellte sich ab und zu, allerdings zufällig, ein 
sinnenthaltendes Wort durch die Durcheinandermischung von Silben 
heraus, so 82: „auch“, 87: „Seife“, 99: „aus“, 32: „alle“, 36: „Papa“. 
Aber ich habe diese Zusammenstellungen mit Absicht nicht eliminiert, 
schon um die Wirkung der eventuell noch vorhandenen fehlerhaften 
Kombinationen zu studieren. 

Als Gesamtresultat der Perzeptionsversuche kann man wohl fest¬ 
stellen, dass stets Laute mit ähnlichem akustischen Charakter 
mit einander verwechselt wurden, sodass wir folgende Laut¬ 
gruppen als mit einander verwechselbar bei einfacher Perzeption auf¬ 
stellen können: 

p t k, b d g, sch f s z x ch, m n ng, w s j. 

R und 1 werden meistens richtig perzipiert. 

Der feste Stimmeinsatz wird vorwiegend mit Verschlusslauten, bald 
mit tönenden bald mit tonlosen verwechselt, der Hauch vielfach mit dem 
festen Stimmeinsatz oder auch mit Tenues (.p, t, k). Die Vokale werden 
gewöhnlich gut perzipiert, manchmal nur nahe aneinanderliegende wie 
e und i mit einander verwechselt oder bei Dopplevokalen der letzte 
fortgelassen. Zum Beispiel beim au nur a, beim ei nur a und beim eu 
nur o perzipiert. Ä wird öfter zu e, ö zu e und ü zu i. Immerhin 
sind die Fehler bei der Vokalperzeption ausserordentlich gering. 

Sehr interessant ist es nun, die Prozentzahlen der Nichtperzeption 
in ähnlicher Weise zu berechnen, wie Oskar Wolf dies getan hat; da¬ 
mit die Zahlen mit den Wolfschen vergleichbar sind, will ich denselben 
Fehler wie er begehen, und in den Zähler der Brüche die falsch 
perzipierten, in den Nenner die richtig perzipierten setzen. Das Re- 
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sultat, das ich dabei von Seiten der ersten drei Untersuchungspersonen 
bekam, füge ich tabellarisch mit an. Eine Vergleichung mit der 
Wolfschen oben mitgeteilten Tabelle zeigt, wie kolossale Zahlen der 
Nichtperzeption sich bei ganz normal hörenden Personen er¬ 
geben, wenn man sinnlose Silben zum Vorsprechen benutzt, 
Zahlen, welche die bei Schwerhörigen gefundenen zum Teil weitaus 
übertreffen (s. oben die Tabelle auf S. 246). 

Die praktische Bedeutung, die in diesen Versuchen liegt, will ich 
nicht im einzelnen hervorheben; ich glaube, dass die Ohrenärzte selbst 
die Schlussfolgerungen, die sich für die Hörprüfung mit der Sprache 
daraus ergeben, ziehen werden. Auch für die systematische Unter¬ 
suchung bei gewissen Aphasieformen ist die Kenntnis dieser 
Versuchsergebnisse jedenfalls wertvoll. Bei phonetischen 
Uebungen, die zur Aneignung und Aufnahme fremder Sprachen vorge¬ 
nommen werden, zeigen sich ähnliche Erscheinungen recht oft. Herr 
Professor Meinhof teilte mir mit, dass bei seinen Versuchen am orien¬ 
talischen Seminar sich ähnliche Verwechslungen, besonders beim Beginn 
der Uebungen massenhaft einstellen. Die Uebungen werden derartig an¬ 
gestellt, dass der fremdländische Sprecher Worte und Sätze spricht, und 
die Schüler genau aufzuschreiben haben, was sie hören, und zwar ohne 
dass sie zunächst den Sinn des Gesprochenen verstehen. Man geht eben 
hier auch von dem richtigen Prinzip aus, dass zur Erlernung einer 
fremden Sprache es vor allen Dingen notwendig ist, das Ohr im Auf¬ 
fassen des fremdländischen Idioms zu üben. Die Diktate der Schüler 
werden dann von dem Professor korrigiert, und dabei zeigen sich ganz 
ähnliche Verwechslungen, wie wir sie bei unseren Versuchen kennen 
gelernt haben. 


U. 

Der zweite Weg der sprachlichen Perzeption ist der durch das Auge. 
Dass das Auge eine grosse Rolle bei der sprachlichen Perzeption spielt, 
kann keinem Zweifel unterliegen, wenn auch die Tatsache nicht allge¬ 
mein bekannt zu sein scheint. Wenigstens schliesse ich dies aus den 
unvollständigen Schematen, die für den zentralen Sprachvorgang meist 
entworfen werden und bei denen die optische Perzeption sich eigentlich 
nur für die Schriftsprache angezeichnet findet, während die optische Per¬ 
zeption der Sprachbewegungen gewöhnlich ganz ausseracht gelassen wird. 
Ich habe stets auf die ausserordentlich wichtige Rolle, die das 
Sehen schon beim Sprechenlernen des Kindes spielt, hinge¬ 
wiesen, u. a. mehrfach betont, dass blind geborene Kinder unter sonst 
gleichen Umständen später sprechen lernen, dass das nachahmende Kind 
mit grösster Aufmerksamkeit auf den Mund des Sprechenden sieht und 
anderes mehr. Es ist deshalb nur naturgemäss, dass das Kind beim 
Nachahmen ein ausserordentliches Uebergewicht der labialen und 
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dentalen Laute aufweist. Diese von mir stets hervorgehobene und 
betonte, von anderen Kinderpsychologen, z. B. Tracy und Am ent, be¬ 
strittene oder doch eingeschränkte Behauptung wird auch von Wundt, 
offenbar ohne dass er meine früheren Arbeiten kennt, geschildert. Er 
sagt darüber folgendes: „Zunächst ist die erste Entstehung nachahmender 
Artikulationsbewegungen nicht bloss dadurch bedingt, dass die Laute ge¬ 
hört, sondern wesentlich auch dadurch, dass die Lautbewegungen gesehen 
worden sind. Blind geborene Kinder beginnen daher viel später nach¬ 
zusprechen, als sehende, und in den meisten Fällen sogenannter Hör¬ 
stummheit, bei der die Entwicklung der Sprache trotz vorhandener Hör¬ 
fähigkeit und anscheinend zureichender Intelligenz ausbleibt, erweisen sich 
Defekte des Sehens mindestens als mitbeteiligt. Solche Sehdefekte hin¬ 
dern freilich noch aus einem anderen Grunde die Wortnachahmung. Sie 
hindern die Assoziation zwischen Wort, Gebärde und Gegenstand. Aber 
eine wesentliche Seite dieses hindernden Einflusses wird man immerhin 
auch darin erblicken können, dass der von den gesehenen Artikulations¬ 
bewegungen ausgehende Antrieb hier wegfällt. Beobachtet man doch 
gerade in der ersten Zeit der Wortbildung, besonders auch bei der so¬ 
genannten Echo-Sprache, dass das Kind dem Sprechenden aufmerksam 
das Wort .vom Munde abliest, ehe es dasselbe wiederholt. Es ahmt also 
gleichzeitig den akustischen und den optischen Eindruck des Wortes und 
zunächst sogar vorzüglicherweise den letzteren nach, da die gesehene 
Artikulationsbewegung einen weit stärkeren Einfluss zur Mitbewegung her¬ 
vorbringt, als der gehörte Laut. Hierdurch erklärt sich ohne weiteres 
das starke Uebergewicht der labialen und dentalen Laute in der Kinder¬ 
sprache. Das Kind ahmt eben vor allem diejenigen Konsonan¬ 
ten der Lautbewegungen nach, die es sieht.“ 

Wundt hebt dann auch hervor, dass die Ungenauigkeit der Gehörs¬ 
wahrnehmungen es wesentlich mitbedingt, dass das Kind so lange Zeit 
bei falschen Artikulationen beharrt, und dass sich beim Kinde nur in 
verstärktem Masse das zeige, was wir fortwährend auch in der Rede des 
erwachsenen Menschen beobachten, wenn dieser Laute nachbildet, die 
seinem Sprachorgan ungewohnt sind. 

„Unsere eingeübten Wortvorstellungen sind Komplikationen von Laut* 
empfindungen und Artikulationsempfindungen, und die Worteindrücke 
werden erst von dem Augenblicke an verhältnismässig treu apperzipiert, 
wo ihnen die entsprechenden Lautempfindungen früherer gleicher Ein¬ 
drücke assimiliert entgegenkommen und wo sie sich zugleich unmittelbar 
mit den zu ihnen gehörigen Artikulationsbedingungen assoziieren. Darum 
vermögen wir nur solche Sprachlaute richtig zu hören, die wir auch 
selbst richtig erzeugen können. Wer beim eigenen Sprechen das linguale 
mit dem guttralen r oder die Tenues mit den Mediae verwechselt, dem 
entgehen die Unterschiede meist auch beim Hören der Laute. Nicht 
anders verhält es sich bei der Aneignung einer fremden Sprache, die 
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darum in ihrem Lautcharakter stets nach den geläufigen Lauten der 
eigenen umgemodelt wird.“ 

Diese Wundtschen Auseinandersetzungen sind mir eine willkommene 
Ergänzung zu dem, wa6 ich mehrfach bereits früher ausgeführt habe 
und zu den Versuchen im ersten Teile dieser Arbeit. Für den hier im 
zweiten Teile vorzunehmenden Versuch, die Perzeption des Auges für die 
Lautsprache zu umgrenzen, sind diese Auseinandersetzungen erst recht 
zweckdienlich und erläutern viele Erscheinungen. Vielleicht überschätzt 
Wundt den Anteil des Auges am Sprechenlernen, wie Paul Barth in 
seinen „Elementen der Erziehungs- und Unterrichtslehre“ (Leipzig. 1906. 
S. 440) meint. Aber Barth wendet sich mit Recht gegen J. M. ßaldwin 
(„Die Entwicklung des Geistes beim Kinde und bei der Rasse“, deutsch 
von E. Orthmann. Berlin. 1898. S. 365), der überhaupt von der Teil¬ 
nahme des Auges an der sprachlichen Perzeption in der Nachahmungs¬ 
periode des Kindes nichts wissen will. 



Um nun die Grenzen der optischen Perzeption der Sprache festzu¬ 
stellen, müssen wir uns darüber klar werden, wieviel wir überhaupt mit 
dem Auge von Sprachbewegungen aufzunehmen imstande sind, d. h. 
welche Bewegungen am sprechenden Gesicht überhaupt wahrnehmbar 
sind. Durch systematische Anwendung der Momentphotographie war es 
mir bereits vor über 10 Jahren gelungen („Die Photographie der Sprache 
und ihre praktische Verwertung“, Vortrag, gehalten am 18. Dezember 
1895), die Bewegungen der äusserlich sichtbaren Sprache an 3 Beobach¬ 
tungsstellen genau zu unterscheiden und diese Unterschiede durch Photo¬ 
graphien bei dem in der medizinischen Gesellschaft gehaltenen Vortrage 
zu demonstrieren. Diese 3 Beobachtungsstellen befinden sich am 
Unterkiefer, an den Weichteilen der Wangen und Lippen und am 
Mundboden, ln der vorstehenden Figur habe ich 3 Beobachtungsstellen 
durch verschiedenartige Pfeile gekennzeichnet. Einfache Linie, unter- 
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brochene Linie und punktierte Linie. Es zeigt sich dabei, dass einer 
ganzen Anzahl von Lauten dieselbe Stellung, ja sogar dieselbe Bewegung 
zukommt. So ist eine Bewegung des Unterkiefers nach oben, ohne dass 
gleichzeitig Lippenbewegung eintritt, typisch für -die Laute: d, t, n. Tritt 
dazu ein Schluss der Lippen, so ist die Bewegung typisch für b, p, ra. 
Geht der Unterkiefer nach vorn, so kann man, wenn Lippen und Wangen 
während dieser Zeit still stehen oder etwas nach hinten gingen, sicher 
sein, dass ein s gesprochen wurde, gehen aber dabei gleichzeitig Lippen 
und Wangen nach vom, so ist diese kombinierte Vorwärtsbewegung nur 
als sch zu deuten. Die Bewegung des Unterkiefers nach unten, ohne 
dass die Lippen sich gesondert bewegen, heisst a. Geht der Unterkiefer 
nach hinten, so entspricht dies der Wirkung von f und w. Die Lippen- 
Wangenbewegungen zeigen sich bei o in mässiger Stärke nach vorn, bei 
u etwas kräftiger nach vom, bei e direkt nach hinten, bei i in der Rich¬ 
tung nach schräg-hinten-oben. 

Am Mundboden erkennen wir zwei wichtige Bewegungen. Eine 
Bewegung des vorderen Mundbodens nach unten entspricht dem 1, die 
zweite Bewegung etwas weiter hinten am Unterkieferhalswinkel nach 
oben entspricht der Aussprache von g, k und dem Nasallaut ng. 

Dies sind im Wesentlichen alle Elementarbewegungen, die wir beim 
Sprechen leicht mit den Augen auffassen können. Doppellaute geben 
natürlich auch doppelte Bewegungen, die ebenso wie Doppellaute nach¬ 
einander folgen, während kombinierte gleichzeitige Bewegungen bei 
dem sch und auch bei dem s schon erwähnt wurden. Laute, deren 
optisches Erkennen manchmal grosse Schwierigkeiten macht, sind das r, 
das ch, das j und das h. So wird der Ablesende bei jedem Worte, 
welches mit einem Vokal beginnt, immer auch daran denken müssen, 
dass auch ein Hauch vor dem Vokal noch stehen kann. Das vordere 
ch wird von dem hinteren nicht nur sprachphysiologisch, sondern auch 
bei der optischen Perzeption unterschieden werden müssen, denn das 
vordere ch ist in seiner Bewegung durchaus dem i gleichzusetzen, das 
hintere ch ähnelt in seiner Bewegung dem k und g und unterscheidet 
sich von ihm nur durch eine etwas geringere Bewegung. Das r wird, 
je nachdem es vorn oder hinten gesprochen wird, bald mit dem 1 resp. 
d, t und n, bald mit dem g verwechselt werden. 

Wie man sieht, schrumpft auf diese Weise die Zahl der charak¬ 
teristischen Bewegungen, d. h. für die optische Perzeption die Zahl der 
Konsonanten ganz erheblich zusammen. Nur sind die Aehnlichkeiten, 
welche diese Zusammenschrumpfung veranlassen, nicht wie bei der 
akustischen Perzeption akustische, sondern hier rein optischer Art. Man 
würde nicht verstehen, dass Schwerhörige und Ertaubte, welche ablesen 
lernen, es manchmal zu so fabelhafter Fertigkeit im Verständnis des Ge¬ 
sprochenen bringen, dass sie nicht nur das Gespräch einer Person, 
sondern auch das mehrerer ohne Schwierigkeiten verfolgen, ja dass sie 
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manchmal ihnen vollkommen unbekannte Theaterstücke gut aufzufassen 
vermögen, wenn nicht die Untersuchungen des ersten Abschnittes über die 
Grenzen der Perzeption des Gehörten eine ganz ähnliche Zusammen¬ 
schrumpfung der Konsonantenzahl ergeben hätten. Ich habe schon seit 
einer Reihe von Jahren auf diesen Umstand aufmerksam gemacht, ebenso 
hat Kroiss in seiner bekannten und lesenswerten Arbeit „Zur Methodik 
des Hörunterrichtes“ gleichfalls darauf hingewiesen, dass auch beim Hören 
nicht so scharf unterschieden wird, wie wir im Allgemeinen anzunehmen 
pflegen. Diese Ueberlegung war auch der Grund, weswegen ich bereits 
vor einer längeren Zeit Telephonversuche machte, an die auch Kroiss 
in seiner Arbeit gedacht hat, offenbar ohne meine eigenen Versuche zu 
kennen. Aus den Erfahrungen, die wir am Telephon gemacht haben, 
geht hervor, dass wir im telephonischen Gespräch uns ausgezeichnet ver¬ 
ständigen und zwar ersichtlich eben deswegen, weil wir aus dem akustisch 
ähnlich Klingenden schnell und vorzüglich das gerade Richtige kombinieren. 
Es ist daher kein Grund abzusehen, warum der Schwerhörige und Er¬ 
taubte, der Ablesen lernt, nicht ebenfalls eine derartige eklektische Kom¬ 
bination erlernen soll, ganz besonders wenn man ihn von vornherein 
darauf aufmerksam macht, dass eine einzige Bewegung 3 oder 4 Be¬ 
deutungen h'aben kann, und wenn er sich stets der mehrfachen Be¬ 
deutung dieser einen Bewegung gewärtig ist. Bei den praktischen 
Ableseübungen verfahre ich deshalb stets so, dass der Schwerhörige, 
wenn ich die einfache Silbe ba vorspreche, mir darauf 3 Antworten 
geben muss: ba, pa, ma. Die Schwierigkeiten, die sich für den Ab¬ 
lesenden ergeben, liegen vorwiegend darin, dass er die optische Ver¬ 
knüpfung der Sprachbewegungen mit seinen eigenen Sprachvorstellungen 
vernachlässigt hat. Wir alle benutzen diese optische Verknüpfung und 
werden uns manchmal der Benutzung bewusst, z. B. wenn wir im Theater 
sitzen, einen Schauspieler oder eine Sängerin nicht verstehen können 
und durch Benutzung des Opernglases sofort das Verständnis vermittelt 
wird. Aber die optische Verknüpfung spielt offenbar für den Hörenden 
eine immerhin nur geringe Rolle und für manche Personen überhaupt 
keine. Besonders sehr kurzsichtige Menschen sind wesentlich allein auf 
ihr Gehör von vorherein angewiesen, so dass bei ihnen im Laufe der 
Zeit die geringe optische Verknüpfung vollständig verloren geht, und sie 
selbst für die gewöhnlichsten akustischen Spracheindrücke keine Asso¬ 
ziation zur optischen Sprachbewegurigsvorstellungmehr finden. Als 
ich meine Serie von Photographien der Sprachbewegungen einmal einem 
bekannten Ohrenarzt vorlegte, verwechselte derselbe zwei so charakteristische 
Mundstcllungen wie die des sch und des f. Derartige Personen lernen, 


1) Ich scheide die gewöhnlich als Sprachbewegungsvorstellungen bezeichnten 
Vorgänge als kinästhetische von den optischen Sprachbewegungsvorstellungen, 
von denen hier die Rede ist. 
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wenn sie ertauben, nur mit allergrösster Mühe und oft selbst nach sehr 
langwierigen Anstrengungen das Ablesen nicht. Mir scheint, dass auf 
die Verschiedenheit dieser Assoziationsentwicklung die Verschiedenheit 
der Resultate des Ableseunterrichtes bei Schwerhörigen und Ertaubten 
vorwiegend zurückzu führen ist. Folglich muss man dahin streben, die 
Assoziation der optischen mit den kinästhetischen Sprachbewegungs- 
vorstellungen möglichst eng zu gestalten. Die verschiedenen Mittel zu 
diesem Zwecke habe ich mehrfach in früheren Arbeiten ausgeführt, von 
neueren Versuchen erwähne ich besonders eine Arbeit von Eobrak, in 
der er die Einübung einer Schrift empfiehlt, welche die an dem Gesicht 
des Sprechenden zu erkennende Lautstellung und Bewegungsrichtung, 
sowie die Grösse dieser Bewegungen wiedergibt. Durch systematische 
Leseübungen derartiger Zeichen kann in der Tat die fehlende Assoziation 
leichter erweckt werden; ich selbst habe, um die Bewegungsvorstellungen 
möglichst klar dem Ablesenden und Schwerhörigen zum Bewusstsein zu 
bringen, eine Schrift angegeben, deren Zeichen die Bewegungsstellungen 
der Spracbwerkzeuge bei den einzelnen Lauten in Strichen und Bogen 
charakteristisch wiedergibt und die besonders in der ersten Zeit der Be¬ 
nutzung, wenn der Patient noch gezwungen ist, bei der Niederschrift 
jedes einzelnen Lautzeichens darüber nachzudenken, wie 'dasselbe ge¬ 
schrieben wird und warum es so geschrieben wird, in der Tat syste¬ 
matisch die kinästhetischen Sprachbewegungsvorstellungen übt 1 ). Ich 
empfehle diese Schrift deshalb besonders auch bei der Uebungstherapie 
Aphasischer. Verknüpft man diese Sprachbewegungsvorstellungsschrift 
mit der mimischen Schrift Eobraks, so hat man die gewünschte Ver¬ 
knüpfung zwischen kinästhetischer und optischer Sprachbewegungsvor- 
stellung (s. Monatsschr. f. Sprachheilkunde. 1906.). 

Eehren wir nach dieser für die praktische Bedeutung der vorliegen¬ 
den Untersuchung nicht unwesentlichen Abweichung zu unserem Thema 
zurück, so ist die Perzeption des Gesprochenen durch das Auge in ihren 
Grenzen durch das Gesagte bereits dargelegt. Ebenso sind die manch¬ 
mal uns überraschenden Resultate des Ablescns durch die eklektische 
Eombination wohl verständlich geworden. 

Zum Verständnis der sprachlichen Perzeption durch das Auge ist 
es aber auch noch notwendig, auf einige andere Umstände hinzuweisen. 
Abgesehen davon, dass der Schwerhörige und Ertaubte, um die Eombi- 
nation gut ausführen zu können, naturgemäss über einen grossen Sprach- 
umfang verfügen muss, abgesehen davon, dass Intelligenz, Anpassungs¬ 
fähigkeit, eine gewisse natürliche Divinationsgabe und anderes mehr 
den Erfolg der Ableseübungen zweifellos erleichtern und oft im wesent¬ 
lichen erst ermöglichen, liegen in der Sprache selbst einige Fakta, deren 
Eenntnis zur Bestimmung der Grenze der Perzeption durch das Auge 


1) Siehe Archiv f. Psychiatrie. 1896. Bd. 28. 
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wesentlich ist. Vor einer Reihe von Jahren haben die Stenographen 
unter der Redaktion von Käding ein ausgezeichnetes Häufigkeitswörter¬ 
buch der deutschen Sprache zusammengestellt. Es wurden dort unter 
Beihilfe von zahlreichen Mitarbeitern 10 910 777 Wörter gezählt. Der 
Zählstoff, aus dem die Resultate gewonnen wurden, war schwer auszu¬ 
wählen, weil es natürlich darauf ankam, möglichst alle Wissensgebiete 
zu berücksichtigen. Der Inhalt ist politisch, kaufmännisch, theologisch, 
medizinisch, geschichtlich, militärisch, aus Privatbriefen entnommen, aus 
dem Buch der Erfindungen von Reuleaux, aus Klassikern und Novellisten, 
aus der deutschen Rundschau, aus der Bibel, aus Parlamentsberichten, 
volkswirtschaftlichen Werken. Die Zählung verfolgte den Zweck, fest¬ 
zustellen, welches die häufigsten Wörter sind, und wie oft derartige 
Häufigkeitswörter gebraucht werden. Es stellte sich nun heraus, dass 
die 3 häufigsten Worte der deutschen Sprache die Wörtchen „die“, „der“, 
„und“ sind. „Die“ kommt 358 054, „der“ 354 526, „und“ 320 985 mal 
vor, das gibt zusammen 1033 565, d. h. 9,57 pCt. aller gezählten 
Wörter, also fast VlO der Sprache. Die ersten 15 Worte stellen allein 
25,22 pCt., also den 4. Teil der Sprache dar, die 66 häufigsten Wörter 
bilden mit 50,06 pCt. die Hälfte der Sprache. Die Häufigkeit von 500 
und darüber haben 320 mit der Gesamthäufigkeit von 7 883 469, d. h. 
72,25 pCt. der gezählten Wörter. Die Aufführung der einzelnen Worte 
habe ich mehrfach gegeben (s. Monatsschr. f. Sprachheilk. 1905). Ausser 
den für den Stenographen sowohl wie für den Ablesenden wichtigen kann 
man auch manchmal noch andere Schlussfolgerungen aus der Worthäufig¬ 
keit entnehmen. So kommt „ich“ wesentlich früher als „Du“, „nehmen“ 
ist das erste Zeitwort und tritt viel früher auf als „geben“ u. a. m. 
Auch die Silben, welche oft Vorkommen, die Vor- und Nachsilben, sind 
besonders gezählt worden und in jenem vortrefflichen Werke der Häufig¬ 
keit nach angeführt. Alles das ist für unsere Zwecke insofern von Be¬ 
deutung, als wir daraus sehen, dass offenbar in der menschlichen 
Sprache gewisse Worte und Wörtchen — es handelt sich ja vor¬ 
wiegend um einsilbige — immer wieder Vorkommen und immer 
wieder gebraucht werden und dass für die Perzeption des Ge¬ 
sprochenen durch das Auge naturgemäss die fortwährende 
Wiederholung optischer Signaturen, wenn man das Augen¬ 
merk darauf richtet, und wenn man sie besonders einübt, die 
Perzeption ausserordentlich erleichtern kann. In der Tat muss 
jede Ableseübung, sobald die elementaren Bewegungen von dem Uebenden 
gelernt worden sind, das Ziel verfolgen, möglichst gut und unter allen Um¬ 
ständen erkenntlich die Reihe der Häufigkeitswörter einzuüben. Ob diese 
Reihe für die gewöhnliche Umgangssprache die gleiche sein wird, wie 
für das oben angegebene Untersuchungsmaterial, möchte ich noch dahin 
gestellt sein lassen. Es wäre wohl verdienstlich, bei Theaterstücken mit 
möglichst moderner Diktion ähnliche Zählungen zu machen, die, wie ich 

ZAiuchr. f. klin. Medizin. 60. Bd. H. 3 u. 4 ] ~ 
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gleich erwähnen will, nicht mühelos sind, sondern viel Geduld und Auf¬ 
merksamkeit erfordern. Bei kleinen Versuchen, die ich selbst gemacht 
habe, hat sich herausgestellt, dass jedenfalls die ersten 80—100 Worte 
der Häufigkeitszusammenstellung auch für die Umgangssprache in dieser 
ungefähren Reihenfolge Geltung haben müssen. 

Wie sehr eine vorgefasste Meinung, die gesamte Konstellation der 
Vorstellungen, die persönliche psychische Konstitution eines Menschen 
auch die optische Perzeption beeinflussen kann, das liegt ohne 
weiteres auf der Hand. Es ist aber manchmal ganz amüsant, bei 
den praktischen Ableseübungcn auf derartige Beeinflussungen der 
Perzeption zu stossen. Wenn eine gute Hausfrau, der ich den Namen 
der schwedischen Universität Upsala vorsprach, darauf sehr schnell 
„Kopfsalat“ antwortete, und wenn ein behäbiger Herr, dem ich das be¬ 
kannte Simrocksche Märchen von dem Mann, der seiner Frau das Kochen 
abnahm, vorsprach (wobei von dem Leibgericht des Mannes die Rede 
ist, das in diesem Falle Reisbrei war), auf das vorgesprochene „Reis¬ 
brei“ „Eisbein“ antwortete, so sind diese eklektischen Kombinationen 
ganz offensichtlich von der Individualität und charakteristischen persön¬ 
lichen Konstellation der Vorstellungen abhängig. Wie demnach beim 
Hörenden derartige Beeinflussungen auch beim gewöhnlichen Gespräche 
Missverständnisse in ganz bestimmter Richtung entstehen lassen können, 
so ist das beim Ablesen erst recht der Fall. Wir sehen auch hier 
wieder, dass die Kombination zweifellos das Ablesen des im Umgänge 
Gesprochenen ausserordentlich unterstützt, ja, dass eine richtige, syste¬ 
matisch eingeübte Kombination überhaupt das fliessende Ablesen erst er¬ 
möglicht, und sehen andererseits, wie die Kombination, die aus bestimm¬ 
ten persönlichen Verhältnissen entspringt, die Perzeption unsicher machen 
kann. Die Grenzen für die optische Perzeption demnach festzusetzen, 
kann auch nicht anders geschehen, als wir das bei der akustischen Per¬ 
zeption vorgenommen haben, d. h. zunächst durch Vorsprechen von sinn¬ 
losen Silbenfolgen. Dabei bekommt man dann die oben angegebenen 
Resultate und die an den drei sichtbaren Bewegungsorten fest¬ 
stellbaren optischen Zeichen, deren jedes eine Summe von 
Konsonanten repräsentiert. 

111 . 

Es gilt uns heute als etwas durchaus Selbstverständliches, dass eine 
willkürliche Bewegung ganz ohne zentripetale Reize nicht zustande 
kommen kann. Irgend ein, wenn auch schwacher sensibler Reiz muss 
zum motorischen Rindenzentrum gelangen, sonst kann eine Bewegung 
durch den willkürlichen Impuls nicht oder doch nur unvollkommen zu¬ 
stande kommen. W T ir müssen unsere Glieder fühlen, um sie bewegen zu 
können; diönnen wir sie nicht fühlen, so muss man sie wenigstens sehen 
können. Der Patient, dem der Muskelsinn fehlt, kann bei geschlossenen 
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Augen kein Glied rühren. Die klare Erkenntnis dieses Zusammenhanges 
zwischen sensiblem Reiz und willkürlicher Bewegung stammt von Charles 
Bell her, und den Klinikern sind wohl jetzt genügend Fälle bekannt, in 
denen dieses eigentümliche Verhältnis zwischen den zentripetalen Reizen 
und der Bewegungsfähigkeit des Körpers zutage trat. Was für den ge¬ 
samten Körper gilt, gilt naturgemäss auch für die Sprache, die ja eigent¬ 
lich genau genommen äusserlich nichts weiter als Bewegung ist. Unsere 
Fähigkeit des Sprechens beruht, wie Kreibig ausdrücklich sagt, in erster 
Linie auf einem teilweise angeborenen, teilweise durch Erfahrung und 
Uebung erworbenen Vermögen, unsere Bewegungsempfindungen im Kehl¬ 
kopf und Mund überaus genau zu unterscheiden und in der Erinnerung 
zu behalten. Bekanntlich hat Goldscheider das Gebiet des Muskel¬ 
sinnes in 4 Komponenten getrennt: 1. Empfindung passiver Bewegung, 
2. Empfindung aktiver Bewegung, 3. Wahrnehmung der Lage und Haltung, 
4. Empfindung der Schwere und des Widerstandes. Für die Sprechbe¬ 
wegung kommt in erster Linie die Empfindung aktiver Bewegung in Be¬ 
tracht und sodann die Wahrnehmung der Lage und Haltung. Dazu 
kommen zweifellos noch zahlreiche Berührungsempfindungen, die ja be¬ 
sonders am Lippensaum, an der Zungenspitze, am Gaumen zum Teil 
ausserordentlich fein sind. Für die überaus grosse Feinheit der Gelenk¬ 
empfindungen im Kehlkopf habe ich ja bereits in der Einleitung die Ver¬ 
suche von Klünder angeführt. Er verglich die Schwingungen, welche 
eine Orgelpfeife aufzeichnet, mit den Schwingungen, die der den Ton 
nachsingende Mensch produziert, und vermochte durch die Differenz der 
Schwingungen im Beginn der Reproduktion des Tones und im Verlaufe 
desselben sowohl den Einfluss des Gehörs auf die Verbesserung der 
Stimmlage, als den Fehler, den der Kehlkopf selbst macht, zu erschliessen. 
Die von ihm gewonnenen Resultate habe ich bereits angeführt. Für 
die übrigen Teile unserer Sprache ist leider kein Untersuchungsmittel 
vorhanden, um die Feinheit der Perzeption an derartigen Reproduktionen 
von Tönen zu messen. 

Die einzige Möglichkeit, die Methode auf die Bewegungs- und Lage¬ 
empfindungen der Zunge zu übertragen, wäre vielleicht in folgendem 
gegeben: Wir wissen, dass wir unsere Pfeiftöne beim Lippenpfeifen so 
erzeugen, dass zwei Engen gebildet werden; die erste Enge, welche die 
Exspirationsluft beim Pfeifen passiert, liegt zwischen Zungenrücken und 
hartem Gaumen, die zweite zwischen den Lippen. Der in der Mitte 
liegende Hohlraum wird dadurch gebildet, dass sich die Zunge an die 
Unterzähne anstemmt und in ihrer Mitte aushöhlt (Grützner). Die 
Tonhöhe verändern wir dadurch, dass wir, wie wir das ja sehr leicht 
fühlen können, den Zungenrücken heben. Je höher er gehoben wird, 
desto höher klingt der entstehende Pfeifton. Grützner sagt darüber: 
„Von höchstem Interesse ist nun die Art, wie wir mit Leichtigkeit und 
Sicherheit die Tonhöhe ändern. Dies geschieht dadurch, dass wir den 
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Hohlraum, dessen Luft in stehende Schwingungen versetzt wird, sowohl 
in seinem sagittalen wie vertikalen Durchmesser durch Heranhebung der 
vorderen Zungenpartien an den harten Gaumen verkleinern. Die Lippen¬ 
öffnung wird dabei nicht oder kaum geändert, die Stärke des Luft¬ 
stromes ebenso wenig. Es ist erstaunlich, mit welcher Sicherheit und 
Leichtigkeit wir die jedesmalige Grösse des Hohlraumes treffen, der an¬ 
geblasen oder durchgeblasen den erwünschten Ton gibt. Wenn man sich 
den kleinen Finger in einen Mundwinkel steckt, so dass er auf dem 
vorderen Abschnitt der Zunge liegt und nun pfeift, was unschwer aus¬ 
zuführen ist, so kann man erstens mit Leichtigkeit fühlen, wie bei den 
höheren Tönen die Zunge sowohl von unten nach oben (in ihren vorderen 
Partien) und von hinten nach vorn (in ihren hinteren Partien) sich be¬ 
wegt und den Hohlraum verkleinert, ferner sich aber auch davon über¬ 
zeugen, wie genau für jeden Ton die Grösse des Hohlraumes von uns 
getroffen werden muss. Steigt man nämlich (staccato) die Tonleiter in 
die Höhe und drückt nur ein wenig mit dem kleinen Finger auf die 
Zunge, so verkleinert sich der Raum um eine Spur weniger und diese 
Spur genügt, um den Ton nicht unbedeutend zu vertiefen, oder wenn 
man den Finger schon vorher eingelegt hat, einen anderen Ton zu er¬ 
halten als man erwartet hat. Die auf diese Weise zu erzeugenden 
Pfeiftöne liegen etwa zwischen c 2 bis c 5 “. Ich empfehle an Stelle des 
kleinen Fingers einen dünnen Bleistift zu dem gleichen Experiment zu 
benutzen; es lässt sich auf diese Weise nicht nur bequemer machen, 
sondern auch die Tonhöhe leichter kontrollieren und verändern. Wenn 
wir diese Grütznersche Erklärung zu Grunde legen und in der Tat 
erkennen, dass durch das Heben und Senken des Zungenrückens die 
Tonhöhe auffallend exakt bestimmt wird, so liegt es doch sehr nahe, 
die Klünderschen Versuche nun bei dem Pfeifen zu wiederholen und 
aus der Differenz des Pfeiftones und eines gegebenen Stimmgabeltones, 
der gleichzeitig auf dem berussten Zylinder aufgezeichnet wird, einen 
Rückschluss auf die Feinheit der Lageempfindung der Zunge zu ziehen. 
Es ist von vornherein klar, dass es sich dabei natürlich nicht allein um 
die Lageempfindung, sondern auch, da sich die Zunge ja gegen die Zähne 
anstemrat, um eine Widerstandsempfindung und eine Berührungsempfindung 
handelt, also um eine ziemlich komplexe Empfindung. Immerhin würde 
man auf diese Weise wohl zum ersten Mal imstande sein, ein Bild von 
der Feinheit des Muskelsinnes wenigstens eines sehr wichtigen Teiles 
unseres Sprechapparates zu gewinnen. Ich selbst habe einige derartige 
Versuche gemacht, dieselben sind aber noch nicht zahlreich genug und 
noch nicht so weit geführt, dass ein abschliessendes Urteil mir bis jetzt 
möglich ist. 

Die zweite wichtige Empfindung, welche wir bei unserer Stimm- 
und Sprechproduktion haben, ist das sogenannte Vibrations£efühl. 
Rs kann keinem Zweifel unterliegen, dass wir beim Sprechen selbst die 
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Vibrationen wahrzunehmen vermögen, wenn wir sie auch, da sie ja als 
gewohnter und ständiger Reiz während des Sprechens eintreten, für ge¬ 
wöhnlich nicht beachten. Spricht man aber beispielsweise ein m oder w 
lang summend aus, so fühlt man sehr deutlich das Anschlägen der 
tönenden Luftwellen am Lippensaum, ja man fühlt sogar ein Kitzeln. 
Ebenso fühlen wir, wenn wir unsere Aufmerksamkeit auf den Vorgang 
richten, während des Sprechens sehr deutlich die Vibration unseres 
Brustkastens, sowie die Vibration an dem Orte ihrer Entstehung im 
Kehlkopf bzw. am Kehlkopf selbst. Wollen wir uns noch genauer über 
die Vibration instruieren, so bedarf es nur des Fühlens und Tastens mit 
den Fingerspitzen. So wie wir als Aerzte den Pektoralfremitus als 
wichtiges diagnostisches Merkmal benutzen und aus seinem Fehlen oder 
seiner Verstärkung gewisse Schlüsse ziehen können, so ist es wohl er¬ 
klärlich, dass der Grad, die Amplitude der Stimme vorschiedengradigc 
Vibrationen hervorruft, die ausser mit dem Ohre auch mit den Finger¬ 
spitzen oder mit den gesamten Körperhöhlen, die der Sprache dienen, 
wahrgenommen werden können. Man hat versucht das Fühlen der 
Vibrationen als besondere Empfindung hinzustellen, ein Versuch, der zu¬ 
erst wohl von Treitel unternommen wurde. Rumpf aber war nächst 
Valentin wohl der erste, der systematisch das Vermögen untersuchte, 
durch das Gefühl Stimmgabelschwingungcn zu differenzieren. Valentin 
benutzte zunächst ein mit stumpfen Zähnen besetztes Rad zu diesem 
Zwecke, und er empfand den Eindruck eines glatten Randes, wenn die 
Zähne in Zwischenräumen von 1/480 bis 1/610 Sekunden die Haut 
streiften. Auch benutzte Valentin bereits 14 Stimmgabeln zur Unter¬ 
suchung. Rumpf fand bei seinen Versuchen, dass wir an den Finger¬ 
spitzen die Stimmgabelschwingungcn bis auf 660, ja sogar auf 1000 
Schwingungen zu differenzieren vermögen. Weniger empfindliche Stellen 
verschmelzen die Reizfolgen, welche von empfindlicheren Stellen diskon¬ 
tinuierlich gefühlt werden. Goldscheider wendet sich wohl mit Recht 
dagegen, dass man dasVibrationsgefühl als eine besondere Qualität der 
Empfindung anzusehen habe. Er fasst in seiner Zusammenstellung seine 
Begründung kurz folgendermassen: „Das Vibrationsgefühl ist keine 
spezifische Empfindung. Es ist vielmehr der Empfindungsausdruck, der 
folgeweise unterbrochenen mechanischen oszillierenden Reizung. Es ist 
nicht auf bestimmte Nerven beschränkt, weder auf die Hautnerven, noch 
auf die tieferen Gewebe, noch auf die Knochennerven, sondern ist so¬ 
wohl Drucknerven der Haut, sowie den tieferen sensiblen Nerven eigen; 
alle diese können sich an dem Zustandekommen des Vibrationsgefühls 
beteiligen“. 

Die weiteren Schlussfolgerungen beziehen sich speziell auf die 
Lokalisation des Vibrationsgefühls am Knochen und interessieren uns an 
dieser Stelle weniger. Dagegen mögen noch die Untersuchungen von 
Schwaner erwähnt werden, der die Rumpfschen Versuche weiter aus- 
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geführt hat. Seine Stimmgabeln hatten die Schwingungszahlen 13, 35, 
66, 92, 122, 180, 246, 300, 375, 480, 570, 660, 800, 1000. Wie 
schon Rumpf angab, fand sich an den einzelnen Körperstellen eine ver¬ 
schiedene Feinheit für das Vibrationsgefühl. An der Dorsalfläche des 
Oberarmes kamen schon 92—480, an den langen Rückenmuskeln 92 bis 
377, an den Fingerspitzen dagegen erst 800—1000 Schwingungen zur 
Verschmelzung. Die gleichen Resultate fand Sergi. Auf die sonstige 
Literatur über das Vibrationsgefühl will ich hier nicht besonders ein- 
gehen, und nur noch kurz darauf hinweisen, dass die Versuche von 
Lazarus, die derselbe an Patienten, die mittels der ßierschen Lumbal¬ 
anästhesie empfindungslos gemacht worden waren, anstellte, ergaben, 
dass in manchen Fällen die Temperatur-, Tast- und Schmerzerapfindung 
der Haut erloschen waren, während das Lagegefiihl und die Vibrations¬ 
empfindung erhalten blieben. Lazarus zieht daraus einen Schluss für 
die spezifische Natur der Vibrationsempfindung, was meines Erachtens 
nicht zwingend ist. 

Die menschliche Sprechstimme bewegt sich in der durchschnittlichen 
Tonlage von A bis zum eingestrichenen e', und zwar die Stimme der 
Männer von A bis zum e, die Stimme der Frauen und Kinder von a bis 
zum e'. Natürlich schwankt die Stimme über die Grenzen nach oben 
besonders beim Rufen und Schreien beträchtlich hinaus, nach unten 
immer auch noch um einige Töne bei sehr tiefliegenden Männerstimmen. 
Nehmen wir also an, dass die Sprechstimme des Menschen im ruhigen 
Sprechen den Umfang von A bis e' hat, so bedeutet das an Schwingungs¬ 
zahlen, dass zwischen 108,75 und 325,881 Schwingungen in der Sekunde 
die Sprechstimme liege. Nehmen wir ferner an, dass besonders beim 
Schreien die Stimme ganz kleiner Kinder und der Säuglinge auf a' hinauf¬ 
gehe, so würde diese höhere Grenze 435 Schwingungen betragen. Das 
sind Vibrationszahlen, die für den tastenden Finger mit Leichtigkeit als 
Vibration gefühlt werden können, und in deren Bereich eine Verschmelzung 
ganz sicher noch nicht eintritt. Die Möglichkeit also, aus den Vibrations¬ 
zahlen auf die Stimmhöhe gewisse Schlüsse zu ziehen, kann nicht be¬ 
stritten werden, wenn wir auf die oben mitgeteilten Zahlen von Rumpf, 
Schwaner, Sergi uns stützen. Die bisherigen Untersuchungen des 
Vibrationsgefühls haben sich aber vielmehr auf neuropathologische Fragen 
erstreckt, als auf die Sprache. Es sind zwar Untersuchungen über das 
Vibrationsgefühl bei Taubstummen vorgenommen worden, und zwar wie 
mir Herr Professor Gradenigo mitteilte, von Ostino. Aber diese be¬ 
ziehen sich ebenfalls nur auf die Messung der Dauer der Vibrations¬ 
empfindung, also auf dieselbe Methodik, die bisher bei der Untersuchung 
des Vibrationsgefühles Anwendung gefunden hat. Dagegen scheint mir, 
soweit ich die Literatur selbst aufzufinden vermochte, keiner der Autoren 
auf den Gedanken gekommen zu sein, die Unterschiedsempfindlich¬ 
keit für da s sogenannte Vibrationsgefühl festzustellen. Gerade 
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aber diese Unterschiedsempfindlichkeit, d. h. die Fähigkeit 
Touhöhen - Unterschiede an den verschiedenen Vibrations¬ 
empfindungen, an ihrer Beschleunigung oder Verlangsamung 
zu erkennen, ist für die Erkenntnis der Rolle, welche das 
Vibrationsgefühl bei der Perzeption der eigenen Sprache spielt, 
von grösster Bedeutung. Dass diese Untersuchung auch praktische 
Bedeutung haben kann, geht schon daraus hervor, dass hochgradig Schwer¬ 
hörige und Ertaubte, ebenso wie von Geburt an Taubstumme das Vibra¬ 
tionsgefühl benutzen, um die eigene Sprache zu verbessern, gegenüber 
der Sprache anderer aber besonders, um Tonhöhe und Tonstärke besser 
unterscheiden zu lernen. So wissen wir, dass Taubstumme, die von 
Geburt an taub waren, durch systematische Uebungen unter Kontrolle 
des Vibrationsgefühles imstande sind, ihre Stimme auf bestimmte Ton¬ 
höhen einzuüben, welche den Tonhöhen der sonstigen Sprechstimme, die 
wir ja oben angeführt haben, entsprechen. Das geschieht anfangs, indem 
der tastende Finger sowohl die Vibration des Vorsprechenden, als auch 
die eigene Vibration wahrnimmt und sie miteinander vergleicht: Die 
eigene Vibration wurde am eigenen Kehlkopf, die fremde am fremden 
Kehlkopf durch den tastenden Finger aufgenommen. Man kann sich nun 
stets bei dem Artikulationsunterricht taubstummer Kinder davon über¬ 
zeugen, dass sehr bald das Tasten am eigenen Kehlkopf fortfallen kann, 
und dass die Vibration nach Höhe und Tiefe, Stärke und Schwäche bei 
der eigenen Produktion offenbar von den Empfindungen innerhalb 
des Sprach Werkzeuges selbst wahrgenommen und unterschieden wird. 
Welche Schlussfolgerungen aus einer exakten Untersuchung des Vibrations¬ 
gefühls in Bezug auf die Unterschiedsempfindlichkeit zunächst für die 
Erzeugung der richtigen Tonhöhe beim Unterrichten taubstummer und 
schwerhöriger Kinder sich ergeben, das habe ich in einem ausführlichen 
Vortrage vor der otologischen Gesellschaft in ihrer letzten Jahresversamm¬ 
lung zu Wien dargelegt #hd verweise auf die dort gegebenen und in den 
Verhandlungen der Gesellschaft erschienenen Ausführungen. Dagegen 
will ich die Untersuchungsmethodik, die ich dabei anwendete, auch an 
dieser Stelle kurz beschreiben. 

Schon vor mehreren Jahren habe ich auf meine ersten Versuche, 
die ich in dieser Hinsicht anstcllte, in einem vor dem Verein für innere 
Medizin gehaltenen Vortrage hingewiesen 1 ). Ich erklärte damals auch, 
dass Jean Jacques Rousseau bereits die Idee hatte, dass durch 
die Fingerspitzen, die sich an ein Violoncell anlegten, auch für den Taub¬ 
stummen die Wahrnehmung von Arien und Liedern ermöglicht sei. Dass 
dies eine ausserordentliche Uebertrcibung der Empfindlichkeit des Vibra¬ 
tionsgefühles ist, das liegt wohl auf der Hand; so fein ist dasselbe sicher- 


1) „Uebor die Sprache der Schwerhörigen und Ertaubten.“ Deutsche med. 
Wochenschrift. 1898. 
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lieh nicht. Sodann ist es noch die Frage, ob mit einem derartig tasten¬ 
den Wahrnehmen der Vibration ein besonderer Genuss verbunden sein 
würde. An und für sich entbehrt ja unser Tastgefühl durchaus nicht 
der Gefühlsbetonung, insbesondere auch der Lustgefühlsbetonung. Ob aber 
mit den Vibrationen besonders Lustgefühle verknüpft sind, das erscheint 
mir nach allen meinen Versuchen bisher sehr zweifelhaft. Im Anfang 
meiner Versuche benutzte ich Stimmgabeln und, als sich hier Schwierig¬ 
keiten zeigten, die angeblasene Sirene und Hess dieselbe in einem schall¬ 
dichten Zimmer arbeiten und die Vibration durch ein Bleirohr zu einer 
mit Pelotte versehenen Tastkapsel führen. Die Sirenenscheibe konnte 
durch einen Rheostaten von dem Untersuchungszimmer aus bald schneller, 
bald langsamer in Lauf gesetzt werden. Der Nachteil dieser Unter¬ 
suchungsmethode lag darin, dass es immer eine Zeit dauerte, bis die 
Umlaufsgeschwindigkeit der Sirene gleichmässig war und ein gleich- 
massiger Ton von ihr gemacht werden konnte. Ausserdem erforderte 
die Versuchsanordnung stets die Mithilfe eines zweiten Untersuchers, da 
ja mit bestimmten Aendcrungsstcllen des Rheostaten durchaus nicht ab¬ 
solut bestimmte Töne der Sirene verknüpft waren. Ich gab infolge dessen 
diese Untersuchungsmethode sehr bald auf und kehrte zu der anfäng¬ 
lichen Untersuchung mittels Stimmgabeln zurück; aber hier zeigten sich 
sehr grosse Schwierigkeiten. Wenn man zwei Stimmgabeln, die um einen 
Ton verschieden sind, möglichst gleichmässig anschlägt und nun ab¬ 
wechselnd auf den tastenden Finger der Versuchsperson bringt, so sind 
ziemlich viele Fehlerquellen mit einem derartigen Verfahren verknüpft. 
Einmal ist es sehr fraglich, ob der Anschlag der beiden Stimmgabeln 
wirklich gleich erfolgte, und, wollte man diese Schwierigkeit auch durch 
den Lucaeschen Hammer beseitigen, so bliebe doch immer noch die 
Möglichkeit, dass das Aufsetzen des Stimmgabelstieles auf den tastenden 
Finger ungleichmässig erfolgte. Ausserdem hängt die Stärke der Vibra¬ 
tion für das Ohr nicht von denselben Bedingungen ab, wie für den 
tastenden Finger. Erscheinen uns zwei Töne verschiedener Tonhöhen 
gleich stark, so ist ihre Amplitude durchaus nicht gleich gross. Die 
Tonstärke ist auch nicht einmal relativ der Amplitude, das heisst der 
Grösse des Ausschlages von der Nulllinie im Verhältnis zu der Zahl der 
einzelnen Schwingungen in bestimmter Zeit gleich, sondern dem Quadrat 
derselben. Ebenso hängt das Verhältnis auch noch ab von der Masse 
der Stimmgabel und von anderen Umständen, die wir zum Teil durch¬ 
aus nicht einer einheitlichen Berechnung unterziehen können. Zeigen 
doch die Untersuchungen von Wien, von Quix und Zwaardemaker, 
welche Schwierigkeiten die Feststellung der Tonstärkewahrnehmung hat. 
Für unsere Frage kommt es aber gar nicht auf diese akustische Ton¬ 
stärke an, sondern für uns handelt es sich um die absolut gleichen 
taktilen Amplituden. Es müssen demnach die Stimmgabeln, welche 
auf den tastenden Finger aufgesetzt werden, möglichst in gleich grosse 
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Amplituden gebracht werden, damit die Stärke der Vibration für das 
Gefühl gleich sei und wir unsere Aufmerksamkeit nur auf die zeitliche 
Differenz der Vibrationen richten können. Da nun die zu vergleichenden 
Tonhöhen nicht weit von einander entfernt liegen, so war es ohne grosse 
Schwierigkeiten möglich, beispielsweise den Ton A und den Ton H auf 
Stimmgabeln mit gleicher Amplitude zu erzeugen. Durch einfaches An¬ 
schlägen lässt sich das natürlich nicht machen, man müsste schon sorg¬ 
same Messungen der Amplitude vornehmen, beispielsweise mit den Gra- 
denigoschen Figürchen oder wie Ostmann dies tut, mit dem Mikro¬ 
skop. Dabei aber ergeben sich so grosse technische Schwierigkeiten für 
unsere Prüfung, dass wir von der direkten Stimmgabelprüfung wohl Ab¬ 
stand nehmen müssen. Ich habe deswegen zunächst zwei A-Stimmgabeln 
mit verschiebbaren Laufgewichten elektrisch mit feuchtem Kontakt treiben 
lassen und die Stimmgabelschwingungen auf ein System von Luftkapseln 
durch Kontakt übertragen lassen. Nehmen wir an, dass die eine Stimm¬ 
gabel 108 Schwingungen hat und die andere 122, so würden die ersten 
ungefähr dem Ton A, die zweiten dem H entsprechen. Von der A-Stimm- 
gabel führt ein Schlauch die Vibration zu einer Tastkapsel, von der 
H-Stimmgabel ein zweiter ebenfalls. Beide Schläuche werden durch ein 
T-Rohr vereinigt, so dass, wenn ich bald den einen, bald den anderen 
Schlauch mittels einer Hebelvorrichtung abklemme, der tastende Finger 
auf der Tastkapsol einmal nur die Vibration der A-Stimmgabel, das 
zweite Mal nur die der H-Stimmgabel perzipiert. Ich kann nun mit ge¬ 
wissen Vorsichtsmassregeln den Ton fortwährend wechseln und die Ver¬ 
suchsperson fragen, welche Vibration ihr feiner und schneller vorkam. 
Die Vorsichtsmassregeln, die ich soeben erwähnte, beziehen sich darauf, 
dass man sich hüten muss, in einem Moment beide Schläuche offen zu 
lassen; es entstehen dann naturgemäss in der Tastkapsel Vibrations¬ 
schwebungen, die die nachfolgende Vergleichung ausserordentlich er¬ 
schweren. Man muss, um das zu vermeiden, den einen Schlauch vor¬ 
übergehendvollkommen abkiemmen,so dass zwischen beiden Vibrationen eine 
Pause eintritt. Auf diese Weise ist es mir gelungen, wenigstens von 
dem Tonumfang von A bis f festzustellen, dass man einen ganzen 
Ton durch das Vibrationsgefühl bestimmt unterscheiden kann. 
In dieser Grenze zeigt die Unterschiedsempfindlichkeit für die Vibration 
nur selten Fehler und Irrtümer, dagegen sind diese bei einem halben 
Ton schon so häufig, dass man nicht mehr von einer sicheren Unter¬ 
scheidung sprechen kann. Es ist wie bei allen physikalischen Versuchs¬ 
methoden notwendig, dass man die Versuchsperson erst auf den Versuch 
einübt, und dass man erst dann von exakten Resultaten spricht, wenn 
diese Einübungszeit vorüber ist. Die exakte Methode der Minimalver¬ 
schiebungen bei diesem Verfahren anzuwenden, ist wohl zunächst noch 
ziemlich schwierig, denn die gesamte Empfindung scheint mir zu grob 
zu sein, als dass eine minimale Aenderung mit nachfolgender matlie- 
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raatischer Berechnung wesentlich genauere Grenzen für die Unter- 
schiedserapfindlichkeit feststellen würde. Immerhin wäre ein Versuch 
auch damit zu machen. Da die Untersuchung bis jetzt nur in dem Um¬ 
fange von A—f gemacht worden ist, d. h. sich auf die Schwingungen 
von 108,75 bis 172,629 erstreckt hat, so müsste sie, dem gewöhnlichen 
Umfange der menschlichen Sprechstimme entsprechend, für die höheren 
Tonlagen der Frauen und Kinder ebenfalls in ähnlicher Weise vorge¬ 
nommen werden. 

Der Antrieb durch den elektrischen Strom gibt naturgemäss, wie 
bekannt, gewisse Ungenauigkeiten. Immerhin sind dieselben doch so 
gering, dass sie für unseren Zweck nicht wesentlich in Betracht kommen. 
Will man absolut gleichmässige Stimmgabelschwingungen erhalten, so 
wird es vielleicht nötig sein, dass man an Stelle des Antriebes für den 
elektrischen Strom die Anordnung von Richard Ewald 1 ) benutzt, 
welcher die Stimmgabelzangen durch einon ansaugenden oder anblasenden 
Luftstrom in durchaus gleichmässige Bewegungen versetzte. Auf diese 
Weise bleibt die Amplitude immer absolut gleieh. Ich selbst habe das 
Verfahren probiert, bin aber nicht zu einer befriedigenden Anordnung 
für meine Versuchszwecke bisher gelangt. Sicher wäre eine derartige 
Anordnung besonders dafür angenehmer, wenn man die Tonstärken¬ 
unterschiede für das Vibrationsgefühl ebenfalls in den Kreis 
der Untersuchung einbeziehen wollte. Es Hesse sich die Ton¬ 
stärke offenbar leicht durch den anblasenden oder ansaugenden Luft¬ 
strom regulieren. Bei meiner Versuchsanordnung habe ich mich von 
den gleichen Amplituden beider Stimmgabeln vor dem Beginn der Ver¬ 
suche stets durch graphische Prüfung überzeugt. Man kann bei der 
elektrisch betriebenen Stimmgabel schon durch die Entfernung des 
feuchten Kontaktes die Amplitude bald grösser, bald kleiner machen, 
bzw. kann man natürlich auch, wie ich das ebenfalls gemacht habe, 
Rheostaten einschalten. 

Aus den bisherigen Darlegungen ergibt sich, dass bei weitem noch 
nicht die Untersuchungen über die Perzeptionsgrenzen der Sprache ab¬ 
geschlossen sind. Einige feste Versuchsergebnisse liegen jedoch, wie ich 
hoffe, in dem hier Gegebenen vor, und ich möchte nur wünschen, dass 
sich möglichst auch noch andere Untersucher mit dem gleichen Gegen¬ 
stände beschäftigten. Das ganze Gebiet ist ausserordentlich gross, und 
die Versuche sind nicht nur allgemein interessant, sondern sie haben, 
wie an einzelnen Beispielen gezeigt werden konnte, auch einen erheb¬ 
lichen praktischen Wert für die Therapie sowohl, wie für die Diagnose. 

1) Pflügers Archiv. Bd. 44. S. 555. 
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Aus dem Röntgcnlaboratorium der I. med. Universitätsklinik zu Berlin. 
(Direktor: Geh.-Rat E. v. Leyden.) 

Zur Diagnostik der Halsrippen. 

Von 

W. v. Rutkowski, 

Assistenten der Klinik. 


Im nachfolgenden soll der seltene Fall einer Zervikobrachialneuralgie, 
hervorgerufen durch eine doppelseitige Halsrippe, beschrieben werden. 
Die Diagnose war nur mit Hilfe der Radiologie zu stellen möglich. 
Dieser Fall bietet ein doppeltes Interesse, einmal wegen der durch die 
Halsrippen erzeugten doppelseitigen Affektion und zweitens wegen der 
erst im späteren Alter aufgetretenen nervösen Störungen. 

Es handelt sich um einen 60jähr. Mann, der früher nicht erheblich 
krank gewesen ist. Das Leiden begann mit Nackenschmerzen vor zirka 
einem Jahre. Ganz allmähliche Verschlimmerung. Seit März d. J. 
ausserordentlich heftige Schmerzen, teils kontinuierlich, teijs anfallsweise. 
Der Anfall beginnt mit Nackenschmerz, der allmählich in beide Ober¬ 
arme, dann auch in die Unterarme bis in die Fingerspitzen ausstrahlt, 
bald mehr rechts, bald mehr links. Auf der Höhe des Anfalles Kriebcln 
und Schwächegefühl in beiden Armen. Dauer des Anfalles Stunde. 

Auf der Höhe des Anfalles ist jede, auch die geringste Bewegung mit 
intensiver Schmerzsteigerung verbunden. Ausserhalb der Anfälle ist die 
passive Kopfdrehung nach rechts und links in kleinen Grenzen ohne 
Schmerzen möglich, wenn sic vorsichtig geschieht. Passive Bewegung 
nach vorn und Streckung nach hinten erzeugt starke Schmerzen, die in der 
Halswirbelsäule und Schulter lokalisiert werden. Aktive Bewegungen werden 
gänzlich vermieden. Die etwas nach vorn gebeugte Haltung, die Patient 
stets, wie übrigens auch mehrere seiner Brüder, gehabt haben will, hat 
n den letzten Jahren und besonders seit seiner Erkrankung zugenommen. 

Im Liegen treten sofort Schmerzen auf. Daher schläft Patient seit 
Wochen im Stuhl. Grosse Morphiumdosen fast ohne Einfluss. 

Status: Kleiner Mann in gutem Ernährungszustand. Starke Arteriosklerose. 
Kinn stark der Brust genäheit. In der oberen Sehlüsselbeingrube kein Tumor oder 
Resistenz fühlbar. Wirbel nicht druckempfindlich. 
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Keine Pulsverschiedenheit bei hängendem oder erhobenem Arm. Am Nerven¬ 
system keinerlei nachweisbare Veränderungen. Nur auf der Höhe des An¬ 
falles eine Druckempfindlichkeit der grossen Nervenstämme der Arme (besonders 
nervus radialis). 

Radiogramm: Doppelseitige Halsrippe des VII. Halswirbels. 

Therapie: Extensionsbehandlung. 



Es handelt sich also um eine doppelseitige, unglcichmässig ent¬ 
wickelte Halsrippe des VJI. Halswirbels. Die linke Rippe endet frei am 
Höcker der I. Brustrippe, die rechte zieht sich dicht bis zum Rippen¬ 
höcker der 1. Brustrippe hin. Dass die linke Halsrippc bis zum Tuber¬ 
culum costae reicht, ist aus dem Röntgenbild nicht ersichtlich, da cs 
eine Schrägaufnahme ist. Es hat vielmehr den Anschein, als ob ein 
deutlicher Spalt zwischen Hals- und Brustrippc vorhanden sei. Eine 
andere, hier nicht wiedergegebene Aufnahme ergab diese Verhältnisse, 
bei welcher die Röhre senkrecht über den VII. Halswirbel des auf dem 
Rücken liegenden Patienten eingestellt wurde. Bei der vorn übergebeugten 
Haltung des Patienten verdeckte das Kinn, zumal der Kranke kurzhalsig 
war, die mittleren Halswirbel. Um diese sichtbar zu machen und um 
festzustellen, ob eine Verbindung der Halsrippc mit der I. Brustrippe 
besteht oder ob dieselbe frei endigt, wurde der Fokus der Röhren der¬ 
artig eingestellt, dass die Strahlen schräg nach oben unter das Kinn ge- 
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langten und so die mittleren Halswirbel trafen. Eine auf beiden Seiten 
überzählige Rippo von ungleicher Entwicklung, so dass auf der einen 
Seite ein kurzer Stumpf, auf der anderen Seite eine mehr oder weniger 
ausgebildete Rippe sich befindet, ist der gewöhnliche Befund. Nur 
Stiller (Münch, med. Wochenschr. 1896. No. 23. „Zur Pathologie der 
Halsrippen") berichtet von dem häufigeren Vorkommen einseitiger Hals¬ 
rippen doppelseitigen gegenüber. Die Störungen sind daher auch be 
doppelseitiger Halsrippe meist einseitig. Eine grosse Seltenheit ist es 
dagegen, wenn auf einer Seite mehrere Halsrippen vorhanden sind. Nach 
Borchardt (Berlin, klin. Wochenschr. 1901. No. 51) sind nur 2 Fälle 
bekannt, in denen sich auf ein und derselben Seite 2 Halsrippen fanden, 
von denen die eine vom VI., die andere am VII. Halswirbel entsprang. 

Legt man die Einteilung Grubers oder Luschkas zugrunde, von 
denen ersterer nach dem Grade der Ausbildung 4 Gruppen von Hals¬ 
rippen unterscheidet, der andere nur 3 Gruppen angibt, so würde in 
diesen Fällen es sich um einen mittleren Grad einer Halsrippe handeln. 

Zum besseren Verständnis, wie durch eine Halsrippe eine Plexus¬ 
neuralgie erzeugt werden kann, ist es wohl zweckmässig, die topogra¬ 
phisch-anatomischen Verhältnisse der hier in Betracht kommenden Ge¬ 
bilde kurz zu erörtern. 

Der Plexus brachialis (vordere Aeste der V.—VIII. Zervikalnerven 
und der I. Thorakalnerven) verläuft über die Halsrippe in einer an der 
oberen Fläche des Halsrippenkörpers ausgeprägten Rinne und in einer 
am medialen Rande der Halsrippe befindlichen tiefen Furche (Pilling, 
Gruber, Borchardt). Die 3 oberen Wurzeln verlaufen in einer Lücke 
zwischen dem M. scalenus anticus und medius, die beiden unteren hinter 
derselben (Schwalbe). Nach Pilling verläuft der V. Zervikalnerv 
vor dem M. scalenus anticus oder durch einen Schlitz in demselben, der 
VI. und VII. zwischen anticus und medius und der VIII. zwischen den 
beiden Antikus-Portionen, in die sich der Muskel gabelt. Die Arteria 
und Vena subclavia setzt immer über die Halsrippe. Ist die Halsrippe 
zu einer wahren Rippe ausgebildet, so setzt sich der Antikus am medialen 
Rand der Halsrippe an, der Medius und Postikus z. T. an der Halsrippe 
teils an der I. Brustrippe. Nun hat Fischer und später Bernhard, 
(Berlin, klin. Wochenschr. 1895. No. 4) hervorgehoben, dass der in der 
medialen Halsrippenrinne eingelagerte Plexus durch Muskelbündel des 
Scalenus anticus und medius in der Nähe des Knochens festgehalten 
werden wird und schwer auswcichen kann. 

So entstehen Neuralgien durch Druck der Rippe auf den Plexus, 
oder richtiger wohl durch Spannung und Zerrung des Plexus über der 
Halsrippe. Die nervösen Störungen stehen in keinem Verhältnis zur 
Grösse der Rippe. Kleine Rippen verursachen oft bedeutende Be¬ 
schwerden, grosse geringe, da ja der Plexus über den Anfangsteil der 
Halsrippe verläuft, und somit eine weitere Ausbildung der Rippe für 
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den Plexus ohne Bedeutung ist. (Seiffer, Monatsschr. f. Psych. u. 
Neurol., Bd. XVI, H. 4.) Es ist auch leicht verständlich, wie bei 
jugendlichen, im Wachstum befindlichen Individuen mit Halsrippen all¬ 
mählich die Störungen eintreten können und immer schwerer werden 
(Seiffer). Mit dem Wachsen der Halsrippe nehmen eben auch die Be¬ 
schwerden zu. Weit schwieriger ist der Zusammenhang primärer Er¬ 
krankung und dem Auftreten der ersten Halsrippensymptome zu deuten 
bei Patienten im späteren Alter. Da muss man eine akute und eine 
chronische Form unterscheiden. Der akute Beginn tritt häufig unmittel¬ 
bar als Folge von Verletzungen oder brüsken, ungeschickten Be¬ 
wegungen auf. Ferner wurden Infektionskrankheiten als Ursache an¬ 
genommen. v. Bergmann hat eine Dame operiert, die in der Rekon¬ 
valeszenz nach einer Diphtherie eines Morgens mit Nackenschmerzen 
und Plexusneuralgie erwachte; bei näherer Untersuchung fand man eine 
Halsrippe. Borchardt fasste diesen Fall als toxische Neuritis auf und 
hält es für denkbar, dass diese sich gerade an den Nerven zeigt, die 
schon früher häufig durch kleine Insulten geschädigt waren und so zur 
Neuerkrankung prädisponiert sind. Als weitere Ursache für den akuten 
Beginn des Leidens gilt die Caries, Osteomyelitis und Periostitis der 
Halsrippe. Hirsch (Wien. klin. Wochenschr., 1896, No. 6) beschreibt 
einen Fall, in welchem eine periosti tische Anschwellung der Halsrippe 
den Plexus brachialis komprimierte. Bei dem chronischen Verlauf wird 
als Ursache das Tragen schwerer Lasten angegeben, oder es ist eine 
Komplikation von Halsrippe mit einer organischen Erkrankung des 
Nervensystems vorhanden. So sind in den letzten Jahren mehrfach 
Fälle von Syringomyelie mit Halsrippe, in neuester Zeit auch Basedow 
mit Halsrippe beschrieben worden. Häufig entwickelt sich ein Symptomen- 
komplex auch ohne jede nachweisbare äussere Ursache. 

Betrachten wir auf dieso Aetiologie hin unseren Patienten. Für 
eine Wirbel- oder Rippenerkrankung fehlt im Röntgenbild jeder Anhalts¬ 
punkt. Aus der Anamnese geht hervor, dass Pat. immer schon etwas 
gekrümmt ging, und dass in den letzten */ 4 Jahren die gebeugte Haltung 
noch zugenommen hat. Es handelt sich also um eine beginnende Alters¬ 
kyphose. Und diese Kyphose dürfte wohl auch die Ursache der durch 
die Halsrippen hervorgerufenen Neuralgien sein. Diese Behauptung wird 
verständlicher, wenn wir die der Alterskyphose zu Grunde liegenden 
pathologisch-anatomischen Verhältnisse betrachten. 

Es atrophieren bei der senilen Kyphose die vorderen Hälften der 
Bandscheiben. Die Folge davon ist, dass die Wirbelsäule vorn zusammen¬ 
sinkt, dass der Wirbel sich um seine Querachse dreht, dass eben die 
Dornfortsätze und Querfortsätzc und der hintere Teil des Wirbelkörpers 
höher steht, als der vordere Teil des Wirbels. Wenn diese Aendcrungen 
im Beginn der senilen Kyphose noch so gering sind — im Röntgenbild, 
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speziell bei einer Schrägaufnahme nicht erkennbar — so genügen sie 
doch, um eine Zerrung des auf der Halsrippe fixierten Plexus brachialis 
hervorzubringen und eine Neuralgie zu erzeugen. Die jetzige extreme 
Haltung des Pat. mit dem Kinn auf der Brust darf man natürlich nicht 
als kyphotische auffassen, sondern durch die forziert gebeugte Haltung 
wird eben jede geringste Bewegung der Wirbelsäule vermieden, obwohl 
andererseits gerade in dieser Haltung jede Bewegung des Kopfes, zumal 
dieselbe in dieser Stellung wohl immer mit einer Bewegung der Wirbel¬ 
säule verbunden ist, sowohl nach vorn wie nach hinten als schmerzhaft 
empfunden wird. 

Jede lege artis ausgeführte Extensiori, durch welche die Wirbel in 
ihre natürliche Lage zurückgebracht werden, muss natürlich schmerz¬ 
lindernd wirken. 

Dass durch die Zerrung auch der Plexus cervicalis mitbetroffen 
wird, und so die „Nackenschmerzen“ entstehen, ist bekannt (Stieler, 
Borchardt). Von Interesse ist, wie schon oben erwähnt, die doppel¬ 
seitige Neuralgie. Die Schmerzen sind bald links, bald rechts heftiger. 

Da in unserem Fall die Extensionsbehandlung sehr gute Dienste 
geleistet hat, dürfte sowohl die Frage der Operation kaum in Betracht 
kommen, zumal dieselbe wegen der Kleinheit der Halsrippe wohl sehr 
schwierig wäre. 
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Aus der ersten inneren Abteilung des Stadtkrankenhauses Friedrichstadt 
in Dresden. (Oberarzt: Prof. Dr. Ad. Schnaidt.) 

Ueber Nachweis und Auftreteu gelösten Eiweisses in 
den Fäzes Erwachsener. 


Von 

Dr. Heinrich Schloessmann. 

Die grosse Mehrzahl der Methoden, welche bisher für den Eiweiss¬ 
nachweis in den Fäzes angegeben und versucht worden ist, zielt darauf 
ab, eine eventuelle Ausscheidung von Albumosen mit den Darmentleerun¬ 
gen zu konstatieren. Der Grund hierfür ist offenbar in der Voraussetzung 
zu suchen, dass mit dem Nachweiss von Produkten der Eiweissverdauung 
in den Fäzes entschieden eine gröbere Störung der Resorptionsvorgänge 
im Darm festgestellt sein würde. 

Es war natürlich, dass bei diesem Fahnden auf Albumosen die 
Autoren auch auf die verschiedenen anderen, in den Fäzes normaler- 
oder pathologischerweise ausgeschiedenen Eiweisskörper stiessen. Als 
solche kommen vorwiegend in Betracht: ein durch Essigsäure fällbarer, 
den Nukleinsubstanzen zugehöriger Eiweisskörper, ferner Muzin, Kasein 
und schliesslich eine Eiweissubstanz mit den typischen Reaktionen des 
genuinen Albumins. 

Was die verschiedenen Untersuchungsmethoden betrifft, so hat vor 
einigen Jahren Ury 1 ) dargelegt, dass alle früheren Versuche zum Nach¬ 
weis der Albumosen in den Fäzes auf Genauigkeit und Fehlerfreiheit 
keinen Anspruch besitzen. Deshalb sind es eigentlich nur die in neuerer 
Zeit angegebenen Methoden von Ury 2 3 ), Simon 8 ) und Albu und Calvo 4 ), 
welche praktische Berücksichtigung verdienen. Allerdings haften auch 
ihnen, wie bei der Schwierigkeit des Gegenstandes verständlich ist, ge¬ 
wisse Nachteile an, welche sie für die Praxis mehr oder weniger unge- 


1) Archiv f. Verdauungskrankh. Bd. IX. S. 219 (T. 1903. 

2) Archiv f. Verdauungskrankh. Bd. IX. S. 219 ff. 

3) Archiv f. Verdauungskrankh. Bd. X. S. 197 u. 027 ff. 

4) Diese Zeitschrift. Bd. 52. Heft l. 
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eignet erscheinen lassen. Besonders dürfte das Verfahren nach Albu 
und Calvo für kleinere Albumosenmengen ganz ungeeignet sein. 

Für den Nachweis des genuinen Eiweisses der Fäzes wurde 
zuerst von Simon 1 ) eine spezielle Methode beschrieben, nachdem aller¬ 
dings schon Ury 2 ) gelegentlich seiner Albumosenuntersuchungen Angaben 
in dieser Richtung gemacht hatte. In einer späteren Publikation führte 
dann Ury 2 ) die von ihm früher angewandte Methode näher aus und 
stellte sie dem Simonschen Verfahren als zu einwandsfreieren Resultaten 
führend gegenüber. 

Die von beiden Autoren benutzten Methoden sind in ihren Grund¬ 
zügen gleich. Nur in gewissen Punkten des Untersuchungsganges haben 
Abweichungen stattgefunden, denen aber von jeder Seite solche Bedeu¬ 
tung beigemessen wurde, dass mit ihrer Nichtbeachtung die Genauigkeit 
des ganzen Verfahrens in Frage gestellt schien. Da nun bisher eine 
Nachprüfung dieser Verhältnisse von dritter Seite nicht stattgefunden, 
und da andererseits für den ständig fortschreitenden Ausbau der funktio¬ 
neilen Darmdiagnostik mit Hilfe der Fäzesuntersuchungen das Vorhanden¬ 
sein einer einfachen, möglichst einwandsfreien Methode zum Nachweis 
von gelöstem Eiweiss sehr erwünscht ist, habe ich versucht, an einem 
grösseren Material pathologischer und normaler Fälle den Wert der 
Simonschen und Uryschen Eiweissuntersuchungen nachzuprüfen. 

Um dabei möglichst auch über das Vorkommen, klinische Bedeutung 
und Ursprung des ausgeschiedenen Stuhleiweisses Erfahrungen zu sammeln, 
erschien es mir notwendig, alle anzustellenden Untersuchungen möglichst 
auf einer gemeinsamen Basis zu fundieren. Schon Simon 8 ) wies sehr 
richtig darauf hin, dass man „von einem pathologischen Stuhl nur 
sprechen könne in Beziehung zum Normalkot und ein Normalkot eben 
nur mit einer Normalkost zu erzielen sei“. Eine Normalkost war also 
einerseits notwendig, um dem Kote eine bestimmte, bekannte Beschaffen¬ 
heit zu geben, von der pathologische Abweichungen leicht unterschieden 
werden konnten, andererseits schien es ausserdem erwünscht, den in 
Frage kommenden Versuchspersonen möglichst gleichgrosse Eiweissmengen 
mit der Nahrung zuzuführen. Als gewünschte „Normalkost“ ist die von 
Prof. Ad. Schmidt in die Klinik eingeführte, im hiesigen Krankenhaus 
zu allen Stuhluntersuchungen verwendete Probediät 4 * * ) durchaus geeignet. 
Diese Kost wird den Patienten 3 Tage lang verordnet, der Stuhlgang 
eventuell durch Karminpuher am Anfang der Diätzeit abgegrenzt und 
meist an dem vom dritten Tage stammenden Stuhl die Untersuchung 

1) Archiv f. Verdauungskrankh. S. 197 ff. 

2) Archiv f. Verdauungskrankh. 1903. Bd. IX. S. 219ff. 

3) 1. c. Bd. X. S. 199. 

4) Ad. Schmidt, Die FunktionsprüfuDg des Darmes mittels der Probekost. 

1904. Wiesbaden. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 60. bd. H. 3 u. 4. io 
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torgenommen. Zur Vervollständigung der Versuchsreihe kamen ausser¬ 
dem einige Fälle von gewöhnlicher, gemischter Kost, sowie Fälle von 
reiner Milch- und Fleischdiät zur Untersuchung. Im ganzen wurden 
118 Stühle bearbeitet. 

Alle zur Verwendung gelangenden Fäzes wurden zuerst auf Blut- 
gohalt untersucht, sobald nur der geringste Verdacht in dieser Richtung 
vorlag. Bluthaltige Entleerungen mussten natürlich ausgeschaltet werden. 
Fiel die Webersche Probe negativ aus, so wurden die Fäzes weiterhin 
einer genauen makroskopischen, mikroskopischen und chemischen Unter¬ 
suchung, nach dem von Ad. Schmidt zur Funktionsprüfung des Darmes 
angegebenen Verfahren unterworfen. Die erhaltenen Resultate wurden 
sorgfältig notiert. 

Die Untersuchung auf gelöst vorhandenes Eiweiss nahm ich dann 
in folgender Weise vor: 

Die Fäzes (meist Tagesmengc) wurden mit wenig destilliertem Wasser 
im Porzellanmörser aufs feinste zerrieben und der so erhaltene Brei mit 
Leitungswasser unter Umriihren zum Volumen von ca. 500 ccm auf¬ 
gefüllt. Sehr massige Entleerungen, welche bei dieser Lösung noch nicht 
die zum Filtrieren nötige Konsistenz besassen, wurden etwas stärker, ausser- 
gewöhnlich spärliche Fäzesmengen entsprechend weniger verdünnt. Im 
allgemeinen schien es mir zweckmässig, die Fäzeslösungen in einer mög¬ 
lichst gleichmässigen Verdünnung herzustellen, um dadurch die Möglich¬ 
keit zu haben, die Intensität der verschiedenen Eiweissniederschläge bei 
den einzelnen Stühlen wenigstens annähernd vergleichen zu können. Die 
fertigen Lösungen blieben einige Stunden ruhig stehen und wurden dann 
durch doppelte Faltenfilter in mehreren Portionen filtriert. Alle gröberen 
Beimengungen, insbesondere Pflanzenreste, Bindegewebsfasern, Muskel¬ 
stückchen und Schleimflocken, blieben auf den Filtern zurück. Die 
Filtrate waren stets trüb. Ihnen wurde nun, nach dem Vorgehen von 
Ury und Simon, etwas Kieselguhr zugesetzt, umgerührt und abermals 
durchs doppelte Filter filtriert. Man erhielt so stets wasserklare, mehr 
oder weniger stark braungefärbte Lösungen. Ury 1 ) nahm nun in diesen 
geklärten Filtraten eine dreifache Probe vor. 1. Zusatz von verdünnter 
Essigsäure, 2. Kochen unter Ansäuern mit Essigsäure, 3. Unterschichtung 
mit Salpetersäure. Ich habe nach einer Reihe von Nachversuchen die 
beiden letzten Reaktionen in dieser Phase der Analyse als überflüssig 
wieder aufgegeben. Die Kochprobe und Hellersche Probe werden näm¬ 
lich nicht nur von genuinem Eiweiss gegeben, sondern auch von Nuklein¬ 
substanzen. Letztere sind aber immer in den Fäzes enthalten und rufen 
deshalb stets beim Kochen oder Salpetersäurezusatz Fällungen hervor, denen 
man nicht ansehen kann, ob noch andere Eiweisskörper daran beteiligt 
sind. Es genügt also, zunächst nur die Essigsäureprobe in dem klaren 


1) 1. c. Bd. X. S. 407. 
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Fäzesfiltrate anzustellen. Erst später, wenn der Essigsäureniedcrschlag 
entfernt ist, treten die anderen Eiweissproben in ihr Recht. 

Simon und Ury weisen bereits auf die grosse Schwierigkeit der 
exakten Ausführung der Essigsäureprobe hin. Da nämlich der durch 
Essigsäure fällbare Körper die Eigenschaft besitzt, sich im geringsten 
Säureüberschuss partiell wieder zu lösen, und da er zugleich, im Hin¬ 
blick auf die weitere Untersuchung, peinlich vollkommen ausgesättigt 
werden muss, so hat man mit dem Essigsäurezusatz genau die Grenze 
zwischen beiden Möglichkeiten zu treffen. Dazu gehört aber in der Tat 
eine gewisse Uebung und etwas Geduld! Zum Ausfällen habe ich stets 
mit Vorteil 30proz. Essigsäure verwendet. Eine zu stark verdünnte 
Säure 1 ) scheint mir weniger empfehlenswert, da sie die Ausführung der 
Reaktion sehr in die Länge zu ziehen vermag und — bei grösserer 
Menge der fällbaren Substanz — zu starken Verdünnungen der Unter¬ 
suchungsflüssigkeit führen kann. Von meiner 30proz. Essigsäure waren 
selbst in Fällen, wo nur geringe Mengen der fällbaren Substanz vorhan¬ 
den waren, immer noch einige Tropfen nötig, ehe das Fällungsmaximum 
erreicht war. Als Hilfsmittel zur sicheren Ermittelung, ob alle fällbare 
Substanz präzipitiert sei, benutzte ich wiederholtes Abfiltrieren der Lösung 
vom Niederschlag. Das Filtrat, welches meist klar oder nur schwach getrübt 
war, wurde nun mit wenigen Tropfen einer 5—lOproz. Essigsäure ver¬ 
setzt. Entstand dabei keine weitere Trübung, so war die Ausfällung 
beendet. 

Die Essigsäureniederschläge schwankten in ihrer Intensität von feinen 
Trübungen bis zu dicken, massigen Niederschlägen, die sich, wolkig zu¬ 
sammengeballt, rasch zu Boden senkten. 

In der weiteren Behandlung der Fäzesextrakte verfuhr ich zunächst 
so, dass ich auf jeden Fall versuchte, die entstandenen Trübungen bzw. 
Niederschläge durch vielmaliges Filtrieren durch doppelte Faltenfilter zu 
entfernen. In bestimmten Fällen gelang es, damit sofort oder nach 
einiger Zeit vollständig klare Filtrate zu bekommen. Besonders bei 
starken Trübungen und Niederschlägen trat diese Klärung meist sehr 
rasch ein. Doch kamen auch solche vor, die durch Filtrieren nicht be¬ 
seitigt werden konnten, und besonders feine Trübungen gingen zumeist 
in das Filtrat über. In diesen Fällen musste anders vorgegangen werden, 
um zu klaren Lösungen zu gelangen, und hierzu hatten Ury und Simon 
jeder seinen eigenen Weg vorgeschlagen. 

Simon filtrierte ebenfalls seine Lösungen, wenn der Essigsäure¬ 
niederschlag sehr stark war. War dies jedoch nicht der Fall oder blieb 
auch nach dem Filtrieren die Lösung noch trüb, so benutzte Simon die 
Fähigkeit des Niederschlags, im Säureüberschuss löslich zu sein, indem 


1) Simon benutzte 1,5—2,5proz. Säure; Ury macht darüber keine genaueren 
Angaben. 
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er langsam soviel Essigsäure im Ueberschuss zusetzte, bis die Flüssigkeit 
klar geworden war. In dieser Lösung stellte er die Ferrozyankaliprobe 
an, die nur dann als positiv galt, wenn sie stärker ausfiel als die Essig¬ 
säurefällung. 

Ury giebt sein Verfahren selbst folgendermassen an 1 ): „Ich fälle 
durch vorsichtigen Zusatz von Essigsäure das Nukleoproteid völlig aus, 
filtriere nach Schütteln mit Kieselguhr und stelle mit dem klaren Filtrat 
die Eiweissproben an“. 

Bei meinen Untersuchungen wurden regelmässig die Simonsche und 
Ury sehe Modifikation nebenander an demselben Stuhlfiltrat vorgenommen. 
Wie bereits Ury angibt, erhielt auch ich nach dem Abfiltrieren mit 
Kieselguhr stets wasserklare Lösungen. Im Gegensatz dazu gelang es 
nicht in allen Fällen nach Simon vollständige Klärung zu erreichen, 
selbst bei Zusatz von konzentrierter Essigsäure. Die eigentlichen Eiweiss¬ 
reaktionen wurden schliesslich in dreifacher Weise als Kochprobe, Sal¬ 
petersäure-Ringprobe und Ferrozyankaliprobe angestellt. War fällbares 
Eiweiss in gewisser Quantität vorhanden, so fielen alle drei Proben 
gleichmässig positiv aus. Beim Anstellen der Kochprobe war es zumeist 
nötig, etwas Kochsalz zuzugeben, da sonst die Reaktion bei dem ge¬ 
ringen Salzgehalt der Fäzes undeutlich wurde. 

Was nun die Resultate der Eiweissproben anbetrifft, so stellte sich 
zunächst die merkwürdige Tatsache heraus, dass ich in fast der Hälfte 
der Fälle mit den beiden Methoden ganz verschiedene Resultate erhielt, 
und zwar konstant in der Weise, dass in der Simonschen Lösung eine 
mehr oder weniger starke Trübung eintrat, wo in dem Ury sehen Filtrat 
weder Ferrozyankali noch die anderen Eiweissreagentien eine Trübung 
hervorzurufen vermochten. Dieses sonderbare Ergebnis konnte eine 
zweifache Ursache haben. Entweder wurde bei dem Simonschen Ver¬ 
fahren der im Ueberschuss der Essigsäure gelöste Eiweisskörper durch 
das stark wirkende Ferrozyankalium partiell wieder zum Ausfallen ge¬ 
bracht und eine Albumenfällung somit nur vorgetäuscht, oder aber der 
Fehler lag darin, dass bei der Behandlung nach Ury geringe Eiweiss¬ 
mengen verloren gingen. 

Ury 2 ) hatte bereits früher den Verdacht geäussert, dass bei der 
Simonschen Probe der im Säureüberschuss gelöste Körper imstande sein 
möchte, mit Ferrozyankali erneut auszufallen. Zur Begründung dieser 
Annahme hatte Ury versucht, den Essigsäureniederschlag auf ein Filter 
zu bringen, ihn dann abzuheben und im Essigsäureüberschuss soweit als 
möglich zu lösen. Die trübe Lösung wurde mit Infusorienerde filtriert 
und im klaren Filtrat die Ferrozyankaliprobe angestellt. Hierbei fand 
nun Ury zu wiederholten Malen eine „dichte Trübung“. Ich habe diesen 

1) Archiv f. Verd. Bd. X. S. 401. 

2) Archiv f. Verd. Bd. X. S. 404. 
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Versuch in mehreren Fällen nachgeprüft, indem ich, um den Forderungen 
Simons mehr gerecht zu werden, vorwiegend feinere, aber vom Filter 
eben noch zurückgehaltene Trübungen benutzte. Sie wurden nach dem 
Ausfällen mit Essigsäure einige Stunden zum Absetzen stehen gelassen 
und konnten dann meist gut abfiltriert werden. Die Lösung des mit 
Gallenfarbstoff meist stark imprägnierten Filterrückstandes im Säure¬ 
überschuss geschah stets nur unvollkommen. Es entstanden trübe, bräun¬ 
liche, durch Filtration (event. mit Kieselguhr) stets völlig aufzuklärende 
Lösungen. In diesen rief Ferrozyankali allerdings jedesmal Fällungen 
hervor, manchmal jedoch nur zarte Trübungen. Wenn man auch zu¬ 
geben muss, dass — wie Simon 1 ) hervorhebt — der ausgofällte Eiweiss¬ 
körper sich in dieser Behandlungswcise etwas verändern kann, so scheint 
es doch nicht unmöglich, dass das Ferrozyankalium bei seiner ausser¬ 
ordentlichen Fällungskraft gegenüber Eiweiss, von dem im Essigsäure¬ 
überschuss gelösten Eiweisskörper gewisse Mengen wieder zu präzipitieren 
vermochte. 

In Hinsicht auf die differenten Resultate meiner ersten Fäzesunter¬ 
suchungen lag cs nach diesen Ergebnissen nahe, den Schluss zu ziehen, 
dass jene Differenzen auf diese „Fehlerquelle“ der Simonschen Methode 
zurückzuführen seien. Bevor ich mich jedoch zu dieser Annahme ent¬ 
schloss, hielt ich es für angebracht, das Verfahren Urys gleichfalls einer 
näheren Kritik zu unterziehen. 

Da es eine bekannte Eigenschaft der Eiweisskörper ist, dass sie 
durch Schütteln mit porösen Substanzen zum Ausfallen gebracht werden 
können, schien mir das zweifache Ausschütteln mit Kieselguhr der Ury- 
schen Methode 2 ) für einen exakten Nachweis nicht ganz ungefährlich, 
besonders da es sich in den Fäzes ja oft nur um ganz geringe Eiweiss¬ 
mengen handelt. 

Um zunächst einmal festzustellen, wie gross die Gefahr des Aus¬ 
falles von Eiweiss mit Kieselguhr sei, mussten Kontrollen angestellt 
werden. 

Es wurde 0,4 proz. Kochsalzlösung mit frischem Blutserum in verschiedenem 
Prozentverhältnis versetzt, dann einige Male mit Kieselguhr umgeschwenkt und filtriert. 
Im Filtrat wurden die drei Eiweissproben angestellt. Zu meiner Ueberraschung ergab 
sich, dass die eiweissretinierende Kraft der Infusorienerde sehr erheblich war. 

In einer 0,5proz. Serumlösung gelang es durch energisches Schütteln 
mit viel Kieselguhr alles Albumen zu binden, sodass keine Eiweissreaktion 
im Filtrat mehr zu erzielen war. Ferner zeigto sich, dass, je weniger 
Kieselguhr man verwendete und je weniger man schüttelte, das koagu- 
lable Eiweiss um so unveränderter blieb. Ich sah schliesslich von allem 
Schwenken und Schütteln ganz ab und liess die Untersuchungsflüssigkeit 


1) 1. c. Bd. X. S. 627. 

2) Aroh. f. Verd., Bd. X, S. 407 u. 628. 
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einfach durch ein mit wenig Kieselguhr bestreutes Filter filtrieren. Be¬ 
nutzt wurden hierbei zunächst nachgewiesenermasscn eiweissfreie Fäzes¬ 
filtrate, in denen die Fällung mit Essigsäure zuvor vorgenommen wurde. 
Die Filtrate waren stets sofort wasserklar. Dass der Ei weiss verlust nun¬ 
mehr ein bedeutend geringerer war, geht aus dem Folgendem hervor. 
Bei einer Lösung von 0,05 ccm Serumeiweiss auf 100 ccm Fäzesfiltrat 
war mit Ferrozyankali und der Eochprobe stets noch eine deutliche, 
wenn auch schwache Trübung wahrzunehmen. Es schien also bei dieser 
sorgfältigen Verwendung der Infusorienerde die Fehlerquelle soweit 
reduziert, dass sie für gewöhnliche Untersuchungen ausser Betracht 
kommen konnte. 

Will man darüber hinaus mit grösstmöglioher Genauigkeit untersuchen, so kann 
man das von Jolles 1 ) zum feinen Nachweis geringer Eiweissmengen im trüben Harn 
angegebene Verfahren benutzen. Es besteht im Auswaschen des Kieselguhr-Filter- 
rückstandes mit warmer KOH, Ansäuern des Filtrats durch Essigsäureüberschuss und 
Anstellen der Ferrozyankaliprobe. 

Die Folge der sehr vorsichtigen Verwendung des Kieselguhrs zeigte 
sich bei den Ergebnissen der weiteren Fäzesuntersuchungen. Die auf¬ 
fällige Erscheinung, dass mit der Simonschen Methode zuweilen sehr 
kräftige Eiweisstrübungen auftraten in Fällen, wo nach Ury keine Spur 
von Albumen zu finden war, verschwand. Dagegen kam es auch weiter¬ 
hin noch verschiedentlich vor, dass in der im Essigsäureüberschuss ge¬ 
klärten Lösung bei Ferrozyankalizusatz schwache Trübungen auftraten, 
die in den mit Kieselguhr geklärten Filtraten fehlten. Ich möchte nic&t 
anstehen anzunehmen, dass in diesen Fällen Spuren des im Säureüberschuss 
gelösten Eiweisskörpers durch Ferrozyankali erneut zum Ausfall gebracht 
worden waren. Dies licss sich einige Male dadurch bestätigen, dass es 
gelang, von demselben Fäzesfiltrat eine Portion durch lang fortgesetztes 
Filtrieren zu klären, eine andere Portion durch Zusatz von Essigsäure 
im Ueberschuss. Wurde nun die Ferrozyankaliprobe gemacht, so war 
ihr Ergebnis in der ersten Portion negativ, während in der zweiten 
Trübungen sich zeigten. 

Simon hat seine Methode des Eiweissnachweises in den Fäzes vor¬ 
züglich für die Praxis angegeben, wo man schnell und einfach einen 
Ueberblick über die Eiweissbeimischungen eines Stuhles erhalten will. 
Für diese Zwecke hat sic vor dem Uryschen Verfahren das voraus, dass 
sie erheblich weniger Zeit erfordert Kommt es dahingegen darauf an, 
genaue Untersuchungen anzustellcn, insbesondere zu ermitteln, ob von 
einem Darme geringe Eiweissmengen ausgeschieden werden oder nicht, 
so verdient die Modifikation von Ury unter Berücksichtigung der be¬ 
sprochenen Kautelen den Vorzug. Sie hat — neben genaueren Resul¬ 
taten — auch noch den Vorteil, dass die mit Kieselguhr geklärten 


1) Zeitschr. f. analyt. Chemie, 1890, Bd. 29, S. 407. 
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Filtrate stets absolut klar sind, während es durch Essigsäureüberschuss 
in gewissen Fällen nicht gelingt völlige Klärung zu erreichen. Das 
Arbeiten mit nicht ganz klaren Lösungen ist aber stets misslich! Es 
sei an dieser Stelle die Ei Weissuntersuchungsmethode, wie ich sie im 
Anschluss an Ury empfehlen möchte, noch einmal zusammenfassend 
rekapituliert: 

Die Fäzes (Tagesmenge) werden unter langsamem Zusetzen von Wasser gut ver¬ 
rieben und weiterhin mit Wasser bis zu ziemlich dünnflüssiger Konsistenz (ca. 500 ccm 
Vol.) verdünnt. Einige Stunden stehen lassen. Filtrieren durch doppelte Faltenfilter. 
Trübes Filtrat zur Klärung durch ein mit wenig (reinem) Kieselguhr beschicktes Filter 
filtriert. Filtrat ist klar. Durch sehr vorsichtigen Zusatz von 30proz. Essigsäure 
Ausfällen der Nukleoproteide. (Fällung im Reagenzglas vornehmen!) Die hierbei 
entstehende Trübung wird durch doppeltes Filter ein- bzw. mehrmal abfiltriert. 

a) Erhält man dadurch wasserklare Filtrate, so überzeugt man sich durch Zusatz 
von wenigen Tropfen 3—5proz. Essigsäure, ob alles Nukleoproteid ausgefällt ist, 
und stellt dann die Eiweissproben an. 

b) Bleiben die Filtrate trüb, so lässt man sie jetzt nochmals durch ein kleines 
mit wenig Kieselguhr bestreutes Filter hindurcbgehen und untersucht in den nunmehr 
stets klaren Lösungen auf Eiweiss, ebenfalls, nachdem man zuvor die Kontrollprobe 
auf vollständige Entfernung der Nukleine gemacht hat. 

Die Ei Weissreaktionen werdon in dreifacher Weise vorgonommen als Kochprobe 
(unter NaCl-Zusatz), Salpetersäure-Ringprobe und Ferrozyankaliprobe. 

Hinsichtlich der Natur der verschiedenen Eiweisskörper der 
Fäzes sind heute die Anschauungen wohl ziemlich übereinstimmend. 

t Für den auf Zusatz von Essigsäure im wässrigen Fäzesextrakt ent¬ 
stehenden Niederschlag kommen besonders drei Eiweisskörper in Be¬ 
tracht. Es sind dies das Nukleoproteid, das Muzin und Kasein. 

Das Nukleoproteid der Fäzes bildet zweifellos den Hauptanteil 
der Essigsäurefällung. Es ist wie alle Nukleine eine Verbindung von 
Eiweiss und Nukleinsäuren, dabei aber kein einheitlicher Körper, sondern 
(nach Ad. Schmidt) ein Gemisch verschiedener Nukleoproteide und 
Nukleine. Eine Haupteigentümlichkeit des Fäzesnukleoproteids ist seine 
Fähigkeit sich im Essigsäureüberschuss nach vorhergehender Ausfällung 
wieder zu lösen. Die direkte Darstellung dieses Körpers aus den Fäzes 
wurde von Micko 1 ) und Ury 2 3 ) ausgeführt. 

Es unterliegt nun keinem Zweifel, dass nicht Nukleinsubstanzen 
allein den Essigsäureniederschlag zu bilden brauchen. Neben ihnen wird 
auch das den Nukleinen nahe stehende Muzin und das Kasein, bzw. das 
aus dem Kasein abgespaltene Paranuklein von der Essigsäure ausgefällt, 
wenn diese Körper einmal in den Fäzesextrakten enthalten sind. Das 
Vorkommen von Kasein (Paranuklein) in den Fäzes ist nach Ad. 
Schmidt 8 ) eigentlich nur für die Säuglingsfäzes sichergestellt. Vom 

1) Zeitschr. f. Biologie. 1900. 

2) Deutsche med. Wochenschr. 1901. No. 41. 

3) Fäzes des Menschen. 1905. Hirschwald. Berlin. S. 135. 
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Kot Erwachsener nimmt man an, dass Kasein normalerweise nicht darin 
vorkommt. Zudem ist leider die Methodik des Kaseinnachweises bisher 
noch eine so unsichere und fehlerhafte, dass man vorläufig auf die 
Differenzierung eines eventuellen Kaseinanteils in dem Essigsäurenieder¬ 
schlag verzichten muss. Will man überdies Kasein fParanuklein) ganz 
sicher aus den Fäzes ausschliessen, so ist das bequem durch Diät¬ 
regelung unter Fortlassen aller Paranuklein abspaltenden Speisen zu 
erreichen. 

Untersuchungen über den Muzingehalt der Darmentleerungen liegen 
bis jetzt nur in spärlicher Anzahl vor. In einer an Schweinsdärmen 
vorgenommenen Untersuchungsreihe über die chemische Natur des Darm¬ 
schleimes hatte Gatzky 1 ) unter Ad. Schmidt seinerzeit nachgewiesen, 
dass der mit Essigsäure fällbare Körper sich immer als phosphorhaltig 
herausstellte, und nur nach längerem Kochen mit 7,5proz. Salzsäure 
eine reduzierende Substanz abgab. Es mag dahingestellt bleiben, ob in 
dem von frischen Schweinedärmen abgestreiften Schleimbelag wirklich 
kein Muzin vorhanden ist oder ob vielleicht nur die chemischen Methoden 
ungenügend sind, um eine Reindarstellung des Muzins, bzw. seine Tren¬ 
nung von dem anhaftenden Nuklein zu erzielen, jedenfalls führte eine 
Nachprüfung des Verfahrens, die Ury 2 ) an menschlichen Fäzes vornahm, 
zu ähnlichem Resultate („erst nach 20 Minuten langem Kochen mit 
7,5proz. HCl ein höchst unbedeutender Niederschlag von rotem Kupfer¬ 
oxydul“). Auch hier war der mit Essigsäure -(- 96 proz. Alkohol aus 
dem Fäzesfiltrat gefällte Eiweisskörper in seiner Hauptmasse als Nuklefn- 
substanz gekennzeichnet, der — nach Ury 2 ) — „höchstens unbedeutende 
Spuren von Muzin“ beigemengt sein konnten. Ad. Schmidt 3 ) hebt 
allerdings bedeutsam hervor, dass „der nicht gerade aus den untersten 
Darmabschnitten stammende Schleim wegen seiner Verdaulichkeit und 
leichten Zersetzlichkeit überhaupt nicht unverändert in die Fäzes ge¬ 
langt. Was aber aus den tiefsten Darmabschnitten an Schleim abge¬ 
sondert wird, ist in der Regel so kompakt und mit Zellen und Fett so 
durchsetzt, dass es im Kalkwasser nur schwer oder nicht löslich ist... 
und nur durch starke Alkalien in Lösung gebracht werden kann. Dabei 
finden dann leicht so weitgehende Veränderungen des Muzins statt, dass 
es im Filtrat häufig kaum noch mit Essigsäure niederzuschlagen ist“. 
Diese leichte Veränderlichkeit der Muzinstoffe bei der Darmpassage, be¬ 
sonders des Dickdarmes, veranlasste mich die Nukleoproteid- bzw. 
Muzinprobe einmal an Darminhalt vorzunehmen, der nicht so lange der 
Darmfäulnis und Zersetzung im Dickdarm unterlegen hatte. Ich ver- 


1) Gatzky, Untersuchungen über die chemische Natur des Dannschleimes. 
Inaug.-Dissert. Bonn 1897. 

2) Arch. f. Verd. Bd. IX. S. 235. 

3) Fäzes des Menschen. 1905. S. 139. 
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suchte das an einem Patienten mit artifizieller Dünndarmfistel im unteren 
Abschnitte des Ileum. 

Der flüssige, gelbliche, nicht riechende, schwach alkalische Darminhalt, bei dem 
die mikroskopische und chemische Untersuchung ausser der Anwesenheit von Bili¬ 
rubin und vereinzelten kleinen, feinen Schleimfetzchen nichts Pathologisches nach- 
weisen konnte, wurde möglichst sofort nach der Gewinnung untersucht. Ich bediente 
mich dazu genau des von Ury angewandten Verfahrens 1 ). 

400 ccm unverdünnten Stuhles mit y io proz. Natronlauge auf Vol. 500 verrieben. 
Filtration. Die Hälfte des Filtrates mit 30proz. Essigsäure versetzt bis feiner wolkiger, 
später diffus werdender Niederschlag entsteht. Zusatz von 100 ccm 96proz. Alkohols. 
Der Niederschlag nimmt flockige Beschaffenheit an und wird noch intensiver. Der 
Niederschlag wird nun abfiltriert, mit Aqu. dest. nachgewaschen, dann abgehoben 
und in wenig Natronlauge gelöst, darauf neuerdings mit Essigsäure gefällt. Durch 
Zusatz von 100 ccm 96proz. Alkohols abermals Verdichtung des Niederschlags, 
Filtration und Nachwaschen mit Aqu. dest. Der Filterrückstand wird nun mit 
7,5proz. Salzsäure im Wasserbad gekocht. Zum Prüfen der Reduktion wird die Probe 
filtriert, abgekühlt, mit Natronlauge alkalisiert und mit Kupfersulfatlösung versetzt 
unter Erwärmen. Nach etwa 10 Minuten langem Kochen zeigten sich die ersten 
Spuren einer Reduktion, die nach 12 Minuten Kochzeit ziemlich deutlich aus¬ 
geprägt war. 

Ury gibt zwar an, dass eine solche verspätete und geringe Reaktion 
nicht beweisend für Muzin sei, da die aus den Nukleoproteiden eventuell 
abgespaltenen Pentosen dasselbe hervorrufen könnten. Doch scheint mir 
die Fortsetzung meiner Versuche die Wahrscheinlichkeit zu sichern, dass 
das reduzierende Moment im Fäzesextrakt doch Muzin gewesen sei. 

Dank der liebenswürdigen Erlaubnis des Herrn Obermedizinalrates 
Prof. Dr. Schmorl gelang es mir, zwei Leichen für meine Zwecke zu 
gewinnen, die 4 bis 5 Stunden nach dem Tode zur Sektion kamen, nach¬ 
dem sie in der Zwischenzeit im winterkalten Leichenkeller gelegen hatten. 
In einer später zu beschreibenden Weise wurde von ihnen der Darm¬ 
inhalt gewonnen und die Darmwand vorsichtig abgespült. Dabei wurde 
Dünn- und Dickdarminhalt gesondert aufgefangen. In einem Fall (Phthise 
mit beginnender Darmtuberkulose) liess sich der Schleim makroskopisch 
im Dickdarminhalt und als feine fädige Partikelchcn auch im Dünndarm¬ 
inhalt nachweisen. Bei dem zweiten Fall (Marasmus senilis) war nur 
der bekannte zähe Dickdarmschleim in Flöckchen vorhanden. Die mit 
wenig Kieselguhr filtrierten, klaren Lösungen gaben mit Essigsäure dichte 
Trübungen. Es war also reichlich Nukleinsubstanz vorhanden. Bei An¬ 
stellung der Reduktionsproben ergab sich nun folgendes Resultat: ln den 
beiden Filtraten von Dickdarminhalt war beim Kochen mit 7,5proz. HCl 
bis zu 15 Minuten keine Reduktion eingetreten (in einem Fall höchstens 
leisester Ansatz!). Von den Dünndarmfiltraten verhielt sich das eine 
(Marasmus senilis) ebenfalls vollkommen negativ, bei dem anderen (Darm¬ 
tuberkulose), setzte nach etwa 9—10 Minuten langem Kochen eine, aller¬ 
dings nur geringe Ausscheidung von Kupferoxydul ein. 

1) Arch. f. Verd. Bd. IX. S. 236. 
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Es scheint mir nach diesen Ergebnissen der Schluss nicht unbe¬ 
rechtigt, dass diese — wenn auch etwas späten — Reduktionsvorgänge 
in den beiden Fäzesextrakten des Dünndarmes auf Anwesenheit muzin¬ 
artiger Substanzen zurückzuführen seien. Wollte man als reduzierende 
Ursache auch hier die Pentosen annehmen, so wäre nicht abzusehen, 
warum im Dickdarminhalt, in dem doch sicher ebenfalls Pentosenabspal- 
tung von den Nukleincn stattfindet, nicht auch Reduktion nachzuweisen 
war. Dagegen stehen diese Resultate, speziell auch die negativen vom 
Dickdarminhalt, in bester Uebereinstimmung mit den bereits zitierten 
Ausführungen Ad. Schmidts über Veränderlichkeit der Muzinstofle in 
den Fäkalmassen und die Natur des Dickdarmschleimes. 

Der Muzinnachweis ist qualitativ übrigens noch auf eine andere, sehr 
einfache, wenn auch nur oberflächliche Weise ausführbar. Im Gegensatz 
zum Nukleoproteid hat das Muzin nämlich die Eigenschaft, durch Essig¬ 
säure im Ucberschuss nicht löslich zu sein. Gelingt es nun bei An¬ 
wendung der Simonschen Probe nicht, den Essigsäureniederschlag im 
Ueberschuss zu lösen, so ist der Verdacht auf Gegenwart muzinartiger 
Substanz gerechtfertigt. Ich konnte unter 118 untersuchten Stühlen 
7 mal diese absolute Unlöslichkeit des Niederschlages beobachten. Meist 
waren die persistierenden Trübungen nur schwach, feinkörnig. Oftmals 
liess sich beobachten, wie eine mittelstarke Essigsäuretrübung im Säure¬ 
überschuss schwand, bis nur jene feine Trübung übrigblieb, sodass man 
den deutlichen Eindruck bekam, dass hier ein im Säureüberschuss lös¬ 
licher Körper neben einem unlöslichen vorhanden sei. Die Fälle waren: 
Akuter Darmkatarrh (2), Appendizitis (2), Dünndarmfistel (1) *), Typhus (2). 
Recht eklatant trat diese Erscheinung übrigens auch bei einigen weiteren 
Untersuchungen an frischgewonnenem Darminhalt von Leichen hervor. 
Bei 5 untersuchten Stühlen dieses Ursprungs zeigte sich 3 mal eine im 
Säureüberschuss nicht schwindende Trübung (Darmtuberkulose, Tetanus, 
Ca. ventriculi), dabei war interessanterweise in 2 Fällen diese persi¬ 
stierende Trübung auch nur in dem (getrennt untersuchten) Dünndarm¬ 
inhalt nachweisbar. Wenn man berücksichtigt, dass bei dem vorher¬ 
gegangenen, vorsichtigen Ausspülen der Därme mit Wasser die an den 
Schleimhautfalten haftenden Schleimsubstanzen ziemlich gut abgespült 
wurden, so kann der prozentualiter starke Ausfall der Probe nicht 
Wunder nehmen. 

Die klinisch-praktische Bedeutung der einzelnen in den 
Fäzes vorkommenden Ei weisskörper ist sehr verschieden. Das 
Muzin und Kasein kommt für praktische Zwecke kaum in Betracht, 
ersteres deswegen nicht, weil das Vorhandensein von Schleim makro¬ 
skopisch weit besser erkannt werden kann, letzteres nicht, weil Kasei'n- 


1) Derselbe Fall, bei dem auch Reduktion nachzuweisen gewesen war. 
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reste im Stuhlgang Erwachsener so gut wie nie Vorkommen. Ungleich 
bemerkenswerter ist schon das Verhalten des Nukleoproteids. Die meiste 
Beachtung indessen beanspruchen die genuinen Eiweisssubstanzen und ihre 
event. aultretenden Peptonisationsprodukte. 

Wie andere Autoren bereits feststellten, ist dio Essigsäuretrübung in 
allen Fäzesfiltraten — normalen und pathologischen — zu finden. Das 
ist eigentlich selbstverständlich bei der Herkunft des Nukleoproteids. 
Dasselbe entstammt den Zellkernen, bei deren Zerfall es frei wird. Solche 
Zellzersetzungen finden nun im Darmkanal jederzeit in ausgedehntester 
Weise statt, sei es, dass alimentär eingeführte Zellen „verdaut“ werden, 
sei es, dass von den Darmepithelien ständig grosse Zollmengen degenerieren 
und zerfallen. Schliesslich kommen nach Schmidt-Strasburger *) als 
Quelle für die Fäzesnukleine in gewisser Weise auch noch die Bakterien 
des Darmtraktus in Betracht. 

Ueber Beziehungen zwischen dem Nukleingchalt des Kotes und dem 
der eingeführten Nahrung liegen nur vereinzelte experimentelle Beobach¬ 
tungen vor. Um daher den Einfluss stark nukleinreicher Nahrung auf 
den Nukleingehalt des Stuhles zu ermitteln, stellte ich Versuche an vier 
magendarmgesunden Personen an, darunter ein Kind von 7 Jahren. Die 
Betreffenden erhielten für 3 Tage die gewöhnliche Schmidtsche Probe¬ 
kost, und ich überzeugte mich von der guten Beschaffenheit ihrer „Probe¬ 
diätstühle“ und der dem Normalen entsprechenden Intensität des Nukleo- 
proteidniederschlages. Bei dem Kinde war letzterer übrigens stets deut¬ 
lich stärker als bei den Erwachsenen. Die Versuchspersonen erhielten 
nun an zwei folgenden Tagen weiter Probediät, jedoch mit der Abände¬ 
rung, dass sie mittags statt des Rindfleisches 200—300 g Kalbsmilch 
bekamen und abends je 150 g Kalbsleber oder Kalbsgehirn zugelegt 
erhielten. Alle Fleischgerichte waren nur möglichst oberflächlich ange¬ 
braten. 

Die Stuhluntersuchung ergab nach dieser Versuchszeit keine bemerkens¬ 
werte Zunahme der Intensität des Nukleoproteidniederschlages bei den 
Erwachsenen. Im Stuhle des Kindes war jedoch ein ganz deutlich 
stärkerer Ausfall der Essigsäureprobe wahrzunehmen. Eine mehrmalige 
Wiederholung des Versuches bei dem Kinde führte zu gleichen Resultaten. 

Berücksichtigen wir zunächst nur die Verhältnisse bei den Erwachsenen, 
so kann nach diesen Befunden der Nukleingehalt des Kotes in keiner 
engeren Beziehung zur Menge der Nahrungsnukleine stehen, eine Tatsache, 
auf die bereits Ad. Schmidt 1 2 3 ) hindeutet. In Ucbereinstimmung damit 
kam Schittenhelm *) durch Untersuchungen über den Purinstickstoff¬ 
gehalt der Fäzes zu dem Ergebnis, dass nukleinreiche Kost allerdings 


1) Die Fäzes des Menschen. 1905. S. 282 u. 136. 

2) loc. cit. S. 138. 

3) Archiv f. klin. Med. 1904. Bd. 81. S. 436. 
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imstande sein kann, den Basenstickstoff, bzw. Puringehalt des Kotes zu 
erhöhen, „ohne dass dies jedoch in allen Fällen stattzufinden braucht“. 
Dass in unseren Versuchen der kindliche Darmkanal hinsichtlich seiner 
Nukleinausscheidung eine unverkennbare Beeinflussung durch den Nuklein¬ 
reichtum der Nahrung aufwies, ist nicht zu leugnen. Es hängt dies 
jedenfalls zusammen mit gewissen Funktionseigentümlichkeiten, die wir 
auch sonst am kindlichen Darm beobachten. Dahin gehört sicher auch 
der regelmässig stärkere Ausfall der Essigsäureprobe in Kinderfäzes. 

Was den Nukleingehalt der Fäzes unter pathologischen Verhältnissen 
im Darmtraktus anbetrifft, so liegen von Simon und Ury bereits An¬ 
gaben vor, wonach die Nukleoproteidprobe hier immer intensiver ausfalle 
als normalerweise. Auf Grund meiner Untersuchungen kann ich diesen 
Angaben im allgemeinen beipflichten, möchte allerdings erwähnen, dass 
auch ich in nicht wenigen Fällen keinen Unterschied zwischen normaler 
und pathologischer Essigsäurefällung fand. So erhielt ich bei Gastro¬ 
enteritis (2), chronischem Dickdarmkatarrh (3), Subazidität (2), Darm¬ 
tuberkulose (2) und Colitis membranacea (1) Trübungen mit Essigsäure, 
die oft an der unteren Grenze des Normalen standen. 

Ausgesprochen pathologische Nukleoproteidniederschläge 
traten bei einem Kranken mit Cholera nostras, ferner in den meisten 
untersuchten Typhusstühlen (12), bei 6 Fällen von Darmtuberkulose und 
5 Gärungskatarrhen auf. Gerade hier wurde es zum Teil auch mög¬ 
lich, gewisse Rückschlüsse auf die Provenienz dieser massig ausgeschie¬ 
denen Nukleinmengen zu ziehen. Sowohl der Cholera- wie die Typhus¬ 
kranken hatten während der Beobachtungszeit nur Schleimdiät bzw. reine 
Milchdiät erhalten, also eine möglichst nukleinarme bzw. nukleinfreie 
Diät, von der zudem meist nur wenig aufgenommen wurde. Wenn nun 
trotzdem in diesen Fällen Entleerungen mit starkem Nukleingehalt ab¬ 
gesetzt wurden, so konnte der letztere nur dem Darme selbst ent¬ 
stammen. Der enorme Epithelzerfall und die starke Schleimhautsekre¬ 
tion bei jenen schweren Darmaffektionen würden die anatomische Be¬ 
gründung jener Annahme bilden. Schwieriger zu erklären dürfte die 
Herkunft der pathologisch vermehrten Nukleinmengen in den Stühlen 
von Gärungskatarrhcn sein. Diese Fälle wichen von dem von A. 
Schmidt und Strasburger 1 ) beschriebenen Krankheitsbild der „inteste- 
nalen Gärungsdyspie“ in mancher Beziehung ab. Offenbar war hier die 
saure Gärung des Darminhaltes nur die Begleiterscheinung eines schwe¬ 
ren Katarrhes. 

Der Stuhl der drei beobachteten Kranken war ziemlich gleich beschaffen. Er 
war durchfällig, llüssigbreiig, hellgelb, stark fäkulent und schon beim Stehen Gas¬ 
blasen entwickelnd. Reaktion neutral oder auch schwach sauer. Makroskopisch und 
mikroskopisch erhebliche Mengen von unverdauten Muskelresten, vermehrtes Binde¬ 
gewebe, viel Kartoffelzellen, zum Teil mit Stärkeeinschliissen, daneben reichlich freie 

1) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 69. S. 570. 1901. 
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Stärke. Mässige Schleimbeimengungen. Fettgehalt durchschnittlich vermehrt. Schliess¬ 
lich aussergewöhnliche Mengen von Bakterien 1 ). Die Brutschrankprobe zeigte stets 
saure Gärung. 

Bei der durch diese Kotbeschaffenheit gekennzeichneten, gewiss sehr 
schlechten Ausnützung der Nahrung seitens des Darmes ist es denkbar, 
dass gewisse Mengen des Nuklein der Probediät ungespaltcn und un- 
resorbiert den Darmkanal passierten. Vielleicht darf auch damit in Zu¬ 
sammenhang gebracht werden, dass bei reiner Floischdiät, welche den 
Kranken aus therapeutischen Gründen vorübergehend verabreicht wurde, 
der Nukleingehalt der Fäzes einige Male in bemerkbarer Weise anstieg. 
Ob man ausserdem vielleicht noch dem abnormen Bakterienreichtum bei 
diesen schweren Gärungskatarrhen ätiologische Bedeutung für dio Nu- 
kleoproteidvermehrung zuschreiben darf, ist zweifelhaft. Es wäre das 
nur so zu denken, dass unter jenen Umständen abnorm viel Bakterien 
bereits im Darmkanal selbst zu Grunde gehen, zersetzt und gelöst wer¬ 
den und das Nuklein ihrer Leiber frei wird. Als feststehend muss natür¬ 
lich daneben gelten, dass wie normalerweise, so auch in den vorliegenden 
Fällen die Hauptmenge des Fäzesnukleoproteids der Darmwand selbst 
entstammt. 

Kurze Erwähnung verdienen noch die Nukleoproteidbefunde bei Pan¬ 
kreasaffektionen, Gallenabschluss und chronischer Obstipaiion. Von einem 
Kranken mit ausgesprochener Pankreasinsuffizienz konnte ich nach Probe¬ 
diät in dem stark fetthaltigen Stuhl Essigsäureniederschläge bekommen, 
welche das Normale nur wenig überschritten. In gleicher Weise ergaben 
zwei Fälle von Cholelithiasis mit mehr oder weniger starkem Gallen¬ 
abschluss und Ikterus keine aussergewöhnlichen Resultate der Nukleo- 
proteidprobe. Dagegen erhielt ich aber in einem Fall mit vollkommenem 
Verschluss des Ductus choledochus durch Karzinom (Sektionsbestätigung) 
zu wiederholten Malen nur ganz geringe Essigsäuretrübungen. Ein ein¬ 
zelner Fall ist vielleicht nicht genügend, um weitergehende Schlüsse 
daraus zu ziehen, immerhin ist es aber interessant, dass Schitten- 
helm 2 ) ähnliches beobachtete, indem er sah, dass die acholischen Stühle 
sich durch die geringe Quantität ihrer Purinbasen vor anderen auszeich- 
neien. Für die chronische Obstipation fand ich bei 3 Versuchpersonen 
den Nukleoproteidgehalt des Kotes auffallend gering. Offenbar unter¬ 
liegen, entsprechend den anderen Komponenten des Darminhaltes, auch 
die Nukleine bei chronischer Obstipation einer weit intensiveren Spaltung 
und Resorption als normalerweise. 

Das Verhältnis des Nukleoproteids der Fäzes zu den einzelnen bei 
der Fäzesuntersuchung gefundenen pathologischen Bestandteilen und Bei¬ 
mengungen scheint bestimmten Gesetzmässigkeiten nicht unterworfen zu 

1) ln zwei Fällen waren konstant die von Schmidt-Strasburger beschrie¬ 
benen leptothrixähnlichen jodophilen Bakterien anwesend. 

2) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 81. S. 442. 190^ 
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sein. Weder bei starkem Schleimgehalt der Fäzes (Dickdarraschleim), 
noch bei Anwesenheit reicher Mengen von unverdauten Muskelresten liess 
sich eine irgendwie konstante Erhöhung des Nukleingehaltes feststellen. 
Dieser Mangel einer vielleicht zu erwartenden Koinzidenz mag zum Teil mit 
in der Methodik der Untersuchungen begründet sein. Mit Essigsäure 
können ja nur Nukleoproteide niedergeschlagen werden, die sich in dem 
schwach alkalischen Fäzesextrakt gelöst vorßnden. Alle anderen etwa 
in die grösseren, zähen Schleimklumpen und die unverdauten Fleisch¬ 
stückchen eingeschlossenen Nukleine werden bereits beim ersten Filtrieren 
zurückgehalten und gehen so für den Nachweis verloren. Als einzig 
regelmässige Erscheinung fand sich ein gewisser Antagonismus zwischen 
der Darmfäulnis und den Nukleinausscheidungen. In Stühlen, welche 
die Zeichen deutlicher Fäulnis an sich trugen (stark fäkulenter Geruch, 
stark alkalische Reaktion der Brutschrankprobe) waren die Nukleine stets 
nur in geringen Mengen vorhanden, trotzdem ihr Schleimgehalt zuweilen 
abnorm stark war. Man muss diese Erscheinung erklären mit der zer¬ 
setzenden Wirkung anhaltender starker Fäulnis auf das Nukleoproteid, 
das dadurch jedenfalls in seine tiefsten, mit Essigsäure nicht mehr rea¬ 
gierenden Spaltungsprodukte zerfällt. 

Wenden wir uns nun den übrigen, in den Fäzes vorkoramenden 
Eiweisskörpern zu, so kam für meine Untersuchungen speziell der Nach¬ 
weis von genuinem Eiweiss in Betracht. Besondere Untersuchungen 
ausschliesslich auf Albumosen nach Art der von Ury und Simon ver¬ 
anstalteten wurden nicht vorgenommen. Dagegen habe ich in vielen 
Fällen versucht, an der Hand der gebräuchlichen Ei weissproben in ein¬ 
facher Weise mich qualitativ über eventuelle Gegenwart von Albumen 
zu orientieren. Es werden bekanntlich von Ferrozyankali wie auch von 
Salpetersäure die Albumosen in gleicher Weise präzipitiert wie Albumin. 
Doch gibt es zwei Möglichkeiten, einen Albumosenniederschlag neben 
dem gefällten Albumin zu erkennen. 

Die eine besteht darin, dass man bei der Ferrozyankaliprobe den entstandenen 
Niederschlag vorsichtig und langsam erwärmt. Waren Albumosen in der Fällung, 
so lösen sich dieselben bei ca. 70° wieder auf und die Trübung schwindet mehrftder 
weniger. Wenn man nun, ohne weiter zu erhitzen, das Reagenzglas rasch abkühlt, 
so fallen die Albumosen wieder aus und die Trübung nimmt zu. 

Das andere Verfahren schliesst sich an die Salpetersäureprobe an. Setzt man 
nämlich zu der vom Nukleoproteid befreiten Lösung Salpetersäure im Ueberschuss 
hinzu, so bleibt, nach Ury 1 ), ein Eiweissniederschlag bestehen, während ein Albu¬ 
mosenniederschlag sich im Ueberschuss von Salpetersäure wieder auflöst. 

Endlich gibt Sahli 2 ! noch eine dritte einfache Albumosenreaktion zu qualita¬ 
tiven Untersuchungen an: Die mit Essigsäure stark angesäuerten Lösungen werden 
zu 1 / 6 ihres Volumens mit konzentrierter Kochsalzlösung versetzt. Bei starkem 


1) Arch. f. Verd. S. 229. 1903. 

2) Sahli, Klinische Untersuchungsmethoden. IV. Aull. S. 493. 
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Eiweissgehalt schon in der Kälte Niederschlag. Löst sich dieser beim Erwärmen, so 
besteht er nur aus Albumosen. Sind Albumin und Albumosen vorhanden, so scheiden 
sich die Albumosen aus dem warmen Filtrat der gekochten Mischung beim Erkalten 
wieder aus, während Eiweiss auf dem Filter zurückbleibt. (Speziell für primäre 
Albumosen geeignet.) 

Das Vorkommen gelösten genuinen Eiweisses in den Fäzes ist 
bereits von Ury-Simon und Albu und Calvo sichergestellt worden, 
ebenso dass nur unter pathologischen Verhältnissen dieser Eiweiss¬ 
körper zu finden ist. Auch ich konnte das bestätigt finden, indem ich 
unter 10 normalen Stuhlgängen keinmal, weder bei Probediät (6), noch 
bei gemischter Kost Spuren von Eiweiss fand. Normalerweise scheint 
die Resorptionskraft des Darmes für Eiweiss so gross zu sein, dass 
weder von dem der Nahrung entstammenden Albumen noch von dem 
event. von der Darmwand abgeschiedenen Serumeiweiss Spuren zur Aus¬ 
scheidung gelangen. 

Selbst die Einführung übermässig grosser Eiweissmengen mit der 
Nahrung vermögen an dieser subtilen Verdauungsarbeit des gesunden 
Darmes nichts zu ändern. Albu und Calvo *) hatten nach Genuss von 
12 Eiern und 2 1 Milch pro die kein Albumin in den Fäzes finden 
können. Ich konnte bei einer Nachprüfung dieses Versuches, die ich mit 
15 Eiern und 2 1 Milch pro die an mir selbst vornahm, ebenfalls das 
Fehlen jeglichen Albumins im Stuhl beobachten. Desgleichen ergab die 
Kotuntersuchung bei 2 Diabetikern mit anscheinend intaktem Darm- 
traktus, dass während der Periode strengster Fleischdiät kein genuines 
Eiweiss ausgeschieden wurde. 

Die krankhaften Zustände der Verdauungsorgane, bei denen 
Albumin in den Fäzes erscheinen kann, sind — soweit es sich aus 


meinen Untersuchungen ergab — in folgender Tabelle zusammengestellt: 


Diagnose 

Anzahl 

der 

Fälle 

| Positive Eiweissreaktionen 

Eiweiss¬ 

reaktionen 

negativ 

Spur 

mittel¬ 

starke 

Trübung 

Nieder¬ 

schlag 

Akuter Dickdarmkatarrh . . 

9 

2 



7 

Chronischer Darmkatarrh . . . 

5 ! 

1 

— 

— 

4 

Gallenabschluss. 

3 

— 


— 

3 

Gastroenteritis. 

8 

3 

— 

— 

5 

Gärungskatarrh. 

8 

2 

3 

— 

3 

Typhus abdominalis. 

15 

6 

3 

1 

5 

Darmtuberkulose. 

9 

6 

2 

— 

1 

Pankreasinsuffizienz. 

2 

— 

| _ 

— 

2 

Magenneurose. 

2 

— 

- 1 

— 

2 

Subazidität. 

5 

m 

i 

— 

4 

Cholera nostras. 

1 


— 

1 

— 

Appendizitis. 

2 

— 

— 

— 

2 

Stauungskatarrh. 

2 

— 

1 

— 

2 

Dünndarmfistel. 

3 

2 


— 

1 

Chronische Obstipation .... 

6 

— 

- ! 

— 

6 

Colitis membranacea .... 

1 

1 

— 

— 

— 

Achylie. 

3 

— 

— | 

— 

3 


1) Diese Zeitschrift. Bd. 52. H. 1. S. 98. 
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Die stärksten Eiweissausscheidungen fanden sich bei Typhus, Cholera 
nostras, florider Darmtuberkulose mit Durchfällen, bei starken Gärungs¬ 
katarrhen und einigen Fällen von schwerem Magendarmkatarrh. Ver¬ 
einzelt war Eiweiss auch bei akutem Dickdarmkatarrh (Colitis membran.) 
und chronischem Darmkatarrh zu finden. Nie ergab sich Eiweiss 
bei Obstipation, Magenaffektionen, bei Pankreas- und Galleninsuffizienz. 
Bemerkenswert ist der zweimal positive Befund unter drei Dünndarm¬ 
inhaltsanalysen. 

Hinsichtlich der Konsistenz war es zu erwarten, dass ganz allgemein 
diarrhoische Entleerungen mehr Eiweissgehalt aufwiesen als geformte. 
In verschiedenen Fällen (Typhus, Gastroenteritis, Cholera nostras) Hess 
sich bei wiederholten Untersuchungen ein allmähliches Absinken der 
Eiweissmenge parallel der fortschreitenden Besserung des Zustandes 
beobachten. So standen z. B. auch drei der Typhuskranken, bei denen 
kein Eiweiss gefunden wurde, bereits in der Rekonvaleszenz. 

In bezug auf das Verhältnis der Eiweissausscheidung zur makro¬ 
skopisch-mikroskopischen und chemischen Beschaffenheit des Kotes, sei 
hier besonders noch einmal festgestellt, was Ad. Schmidt 1 ) schon her¬ 
vorhebt, dass nämlich irgend welcher Zusammenhang zwischen dem ge¬ 
lösten Eiweiss im Stuhlgang und den häufig zu findenden Muskel- und 
Bindegewebsresten ganz und gar nicht besteht. Jene, durch die Küchen¬ 
behandlung koagulierten, von den Verdauungssäften ungelösten Eiweiss- 
massen, können in den wässrigen Fäzesextrakten natürlich erst recht 
nicht zur Lösung kommen, und werden bereits vom ersten Filter zurück¬ 
gehalten. Etwas anders steht es hinsichtlich des gemeinsamen Auftretens 
von gelöstem Eiweiss und grösseren Schleimmengen. Ersteres wurde 
wohl nie gefunden, ohne dass Schleim in bemerkenswerter Menge dem 
Stuhle beigemischt war. Dabei Hess sich ein Unterschied machen 
zwischen dem groben zähen, grossflockigen Dickdarmschleim und den 
feinen, dem Stuhl innig vermischten Schleimflöckchen. Zeigten sich 
letztere in grösserer Menge, so war auch zumeist die Eiweissausscheidung 
bedeutender. 

Die Erklärung dieser Koinzidenz wird nicht etwa in einem suppo- 
nierten Albumcngehalt des Darmschleimes zu suchen sein. Vielmehr 
dürfte sie nur dafür sprechen, dass beide Körper — gelöstes Eiweiss 
und Schleim — derselben Quelle — der Darmwand — entstammen. 
Uebrigens bedeutet das gehäufte Vorkommen solcher feiner, genetisch 
auf den Dünndarm verdächtiger Schleimteile im Stuhl immer schon eine 
schwere Schädigung, denn nur, wenn der Dünndarmschleim in Massen 
produziert wurde und mit abnormer Geschwindigkeit den Darmkanal 
durchwanderte, kann er, trotz seiner leichten Zersetzlichkeit in grösserer 
Menge in den Entleerungen erscheinen. Bei Fällen mit wenig Schleim 


1) Fäzes des Menschen. 1905. S. 128. 
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von ausgesprochenem Dickdarmcharakter — den chronischen Obsti¬ 
pationen — sah ich nie Spuren von Eiweiss. 

Auffallend mag es erscheinen, dass die mit Gärungserscheinungen ein¬ 
hergehenden Darmkatarrhe — selbst wenn die begleitenden Durchfälle 
nicht hochgradig waren — in so überwiegender Mehrzahl mit Eiweiss¬ 
ausscheidung verbunden sind. Man wird das begründet finden, wenn 
man sich des oben (vergl. S. 284!) gekennzeichneten pathologischen Aus¬ 
sehens dieser Gärungsstühle erinnert. Die meist erhebliche sauere 
Gärung, die teilweise höchst ungenügende Verdauung von Stärke, Fett 
und Muskelfleisch lassen schlechterdings auf gröbere Störungen der 
resorptiven, sekretorischen und motorischen Fähigkeiten des Dünndarmes 
schliessen. Auch die Hartnäckigkeit, mit der diese Affektionen zuweilen 
der Therapie widerstehen, spricht in diesem Sinne. Dass unter solchen 
Verhältnissen Eiweiss im Stuhl erscheint, ist nicht zu verwundern. Durch 
die Gärungsprodukte wird auf die Darmwand ein Reiz chemischer Natur 
ausgeübt, welcher nicht nur die Beschleunigung der Peristaltik, die Ver¬ 
mehrung der Schleimsekretion bewirkt, sondern der sicherlich auch eine 
Transsudation von Serum durch die gereizte Schleimhaut hervorzurufen 
vermag. Ob daneben bei besonderer Schädigung der Resorptionskraft 
und starken Diarrhöen auch einmal unresorbiertes Nahrungseiweiss zur 
Ausscheidung kommen kann, bleibe dahingestellt. Jedenfalls muss aus 
der beträchtlichen Gewichtsabnahme, die bei unseren Versuchspersonen 
zu konstatieren war, auf bedeutendere Resorptionstörungen geschlossen 
werden. 

Die Frage nach der Herkunft des Eiweisses in den übrigen 
pathologischen Darmentleerungen fällt eigentlich zu einem gewissen 
Grade zusammen mit der Frage nach der chemischen Natur dieser Ei¬ 
weisssubstanzen. Erweisen sie sich als reines Albumin, so ist anzu¬ 
nehmen, dass sie jedenfalls nicht die oberen Darmabschnitte mit ihren 
stark eiweissspaltenden Fermenten passierten, sondern in tieferen Teilen 
aus dem Blutserum in den Darm ausgeschieden wurden. Wie Oppen¬ 
heimer 1 ) nachgewiesen, ist dieses in den Darm ergossene genuine 
Serumeiweiss der Spaltungskraft des Trypsins gegenüber ziemlich wider¬ 
standsfähig. Es wird deshalb um so eher unverändert im Stuhl er¬ 
scheinen können. Lässt sich dagegen das Fäzeseiweiss als Albumose 
identifizieren, so dürfte seine Herkunft aus den obersten Partien des 
Magendarmkanals wahrscheinlich sein, wobei es der Einwirkung des 
Pepsins, Trypsins und der peptonisierenden Fermente des ganzen Darm¬ 
kanals ausgesetzt war. 

In neuerer Zeit hat man versucht, den Nachweis der Abstammung des 
FäzeseiweissesaufbiologischemWegezu erbringen. Bonfanti 2 ) untersuchte 


1) Oppenheimer und Aron. Hofmeist. Beitr. 1904. Bd. IV. S. 279. 

2) Clinica Med. Ital. 1906. No. 10. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. W. Bd. H. 3 u. 4. jg 
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mit Hilfe dor Präzipitinreaktion 40 diarrhoischc Stühle von Magendarmkranken, in¬ 
dem er, nach Verordnung einer entsprechenden Diät, mit hochwertigen Menschen-, 
Rinder- und Hühnereiweissantiserum dieFäzesektrakte behandelte. Präzipitatbildungeu 
entstanden in 30 Fällen und zwar sowohl für das menschliche Serumeiweiss, als auch 
für die beiden tierischen Eiweissarten, so dass also hiernach das pathologischerweise 
in den Fäzes auftretende Eiweiss immer intestinalen und alimentären Ursprunges 
sein würde. Veranlasst durch diese Resultate versuchte ich ebenfalls in 5 Fällen von 
Darmstörungen mit der biologischen Reaktion Eiweiss nachzuweisen. Ich benutzte 
Menschen- und Hühnerantiserum vom Fällungsvermögen 1:25000 (hochwertiges 
Rinderantiserum stand mir leider nicht zur Verfügung!). Die Reaktion wurde in den 
vom Nukleoproteid befreiten (essigsauren) Fäzesfiltraten angestellt, das Immunserum 
zu 0,1 ccm auf 2 ccm der Fäzeslösung zugesetzt. Die untersuchten Stühle stammten 
alle von Probediät (2 Eier täglich!). Eiweiss liess sich nur in einem (Diarrhoe bei 
Phthise) chemisch nachweisen. Die Präzipitinreaktion mit dem Men sehen an tiserum 
war immer prompt positiv. Ebenso gab das Hühnereiweissserum viermal deutliche 
Präzipitate, allerdings durchschnittlich bei etwas längerer Reaktionszeit (5—10 Min.). 

Mit der praktischen Verwertung der Resultate dieser biologischen Eiweissproben 
in den Fäzes muss man, glaube ich, aus verschiedenen Gründen vorderhand noch sehr 
vorsichtig sein. Die Präzipitine sind bekanntermassen ein überaus feines Reagenz auf 
Eiweiss, viel feiner als alle unsere chemischen Proben, und es fragt sich nur, ob 
solche hochempfindliche Reaktionen für die doch immerhin etwas groben Funktions¬ 
verhältnisse des Darmkanals besonders geeignet sind. Wahrscheinlich wird man viel¬ 
fach auch normalerweise Nahrungs- und Körpereiweisspräzipitine in den Fäzes auf¬ 
finden können. Zudem geben ja nicht nur die Albumine die biologische Reaktion, 
sondern ebenso auch die intermediären Spaltungsprodukte des Eiweissabbaues im 
Darme (Askoli und Bonfanti 1 ), und schliesslich hat man zu berücksichtigen, dass 
hochwertige Sera bei Gegenwart verschiedener Eiweissarten auch mit nicht homologen 
Eiweisskörpern die charakteristischen Fällungen hervorzurufen vermögen (Wolff 2 ). 
Auf jeden Fall wären zunächst einmal eingehendere Untersuchungen mit dem biolo¬ 
gischen Verfahren an normalen Stühlen sehr erwünscht. 

Ausgehend von diesen Voraussetzungen, versuchte ich in einer Reihe 
besonders typischer Dannerkrankungen jene schon angegebenen 3 quali¬ 
tativen Albumosenproben an die gewöhnlichen Eiweissproben anzuschliessen. 
Ira ganzen prüfte ich so 8 Typhusstühle, 5 Stühle von Darmtuberkulose, 
5 Gärungsstühle, 4 Fälle von akuter Gastroenteritis und einen Dünn¬ 
darmfistelkot. Schwache, aber einwandsfrei positive Resultate waren nur 
in 2 Fällen von Darmkatarrh mit Durchfällen und Gärung und in dem 
Dünndarminhalt zu beobachten. Albumosenreaktionen nur mit der Koch¬ 
salz-Essigsäureprobe zeigten sich bei einem dritten Gärungsstuhl und in 
einem Fall von akuter Gastroenteritis. 

Man muss diesen Resultaten gegenüber berücksichtigen, dass durch die ange¬ 
wendeten Albumosenproben eigentlich nur erheblichere Albumosenmengen nachge¬ 
wiesen werden, sodass also selbst spurweise Trübungen berücksichtigt werden können. 

Von besonderem Interesse ist, dass die Typhus- und Darmtuber¬ 
kulosestühle trotz teilweise stark diarrhoischen Charakters und trotz ihres 


1) Münch, med. Wochenschr. 1903. No. 41. 

2) Erste Hauptversammlung des deutschen Medizinalbeamtenvereines, Deutsch, 
med. Wochenschr. 1902. No. 41. 
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verhältnismässig hohen Eiweissgehaltes Albumosen in nachweisbaren 
Mengen nicht enthielten. Es ist durchaus nicht unwahrscheinlich, dass 
bei Typhus und Darmtuberkulose vorhandene, selbst kleine Ulzera, die 
ja nach Ad. Schmidt hinreichen können, um die benachbarten Darm¬ 
partien zu oft ausserordentlicher Schleimsekretion zu reizen, die Schleim¬ 
haut ebenso auch zu abnormer Ausscheidung von Serum veranlassen 
können. Findet dieser Vorgang nun entweder in überreichem Masse oder 
mehr in den unteren Dünndarmpartien, bzw. im Coecum, statt, so ist auch 
eine ausgedehnte Rückresorption des transsudierten Eiweisses nicht zu er¬ 
warten, zumal wenn Durchfälle bestehen. Das Serumeiweiss erscheint also 
in den Entleerungen und zwar als genuines, hitzekoagulables Albumin, 
da ja auch zu einer weitergehenden Peptonisierung keine Zeit und Ge¬ 
legenheit mohr blieb. 

Ganz ähnlich müssen die Verhältnisse bei Cholera und akuten starken 
Gastroenteritiden liegen. Die Abkunft der hierbei entleerten Eiweiss¬ 
mengen aus der Blutflüssigkeit dokumentiert sich hier sowohl aus dem 
Missverhältnis der aufgenommenen und der im Darm ausgeschiedenen 
Flüssigkeitsmengen, als auch aus der allgemeinen Wasserverarmung des 
Organismus. (Cholera.) 

Dass die bei schweren Gärungskatarrhen im Stuhl gefundenen 
Eiweissmengen Beimischungen von Albumose enthalten können, bestätigt 
nur das über die Natur dieser Erkrankung bereits Gesagte. Bestehen 
hier neben der Resorptionsstörung noch Durchfälle, so können vielleicht 
hier auch Spuren der im Magen gelösten Nahrungsalbumine als Albu¬ 
mosen im Kote erscheinen. 

Nachweisbare Albumosenmengen landen sich weiterhin in einem Fall 
von Dünndarmkot, bei welchem auch mit den anderen Eiweissproben 
Anwesenheit von gelöstem Eiweiss festgestellt worden war. Trotzdem 
die Kotfistel hier ziemlich in der Nähe der Einmündung des Ueums ins 
Kolon sich befand, braucht dieser Befund nicht durchaus auf pathologische 
Verhältnisse zu deuten. Ad. Schmidt 1 ) fand im Fistelkot eines Falles 
mit Anus praeternaturalis am unteren Ueumende ebenfalls Albumosen, 
und Nencki, Macfadyen und Sieber 2 3 * ) konnten durch Untersuchungen 
von Kot aus einer Coecalfistel, sogar die Anwesenheit von koagulablem 
Eiweiss, Peptonen und Muzin feststellen. Schliesslich gibt v. Noorden 8 ) 
an, dass gelöstes, hitzekoagulables Eiweiss noch tief unten im Dünndarm, 
selbst im Coecum angetroffen werde, und dass sogar im Kolon und Mast¬ 
darm noch Resorption nativer Eiweisskörper statthaben könne. 

Um in diese Resorptionsverhältnisse des Eiweisses im Dünn- 
und Dickdarm selbst weiteren Einblick zu gewinnen, stellte ich in der 


1) Arch. f. Verdauungskrankh. 1894. Bd. 4. S. 137. 

2) Arch. f. experim. Path. u. Pharm. 1902. Bd. 28. S. 310. 

3) Handbuch d. Path. d. Stoffwechsels. 1906. 1. S. 16ff. 
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Folge noch 5 — z. T. bereits angeführte — Versuche am Darminhalt 
von Leichen an, die besonderer Umstände halber, nur wenige Stunden 
nach dem Tode zur Sektion kamen. Es war bei diesen Untersuchungen 
nicht ganz leicht, den Darminhalt möglichst vollständig zu gewinnen, 
ohne dabei Beimischungen von Blut zu erhalten. An ein Aufschneiden 
der Därme und Abstreifen der Schleimhaut war aus diesem Grunde 
natürlich nicht zu denken. Nach manchem Probieren fand ich folgendes 
Verfahren als geeignet: 

Der Darm wurde vom Mesenterium ohne Verletzung seiner Wand abgeschnitten, 
gründlich äusserlich abgespült und an der lleoooecalklappe durchschnitten. Nun 
wurde zuerst vom Dickdarm das obere und untere Ende etwa 10 cm breit manschetten¬ 
artig nach aussen umgestülpt, sodass jetzt die Querschnittsflächen der Darmwand 
jederseits ein gutes Stück nach aussen und rüokwärts von der Darmöffnung zu liegen 
kamen, und es somit unmöglich wurde, dass von den durchtrennten Gelassen Blutserum 
dem Darminhalt beitrat. Sodann wurde in den Dickdarm wenig Wasser eingefüllt 
und, unter Zuklemmen beider Darmenden, durch Heben und Senken derselben eine 
sanfte aber ergiebige Abspülung der Schleimhautoberlläche vorgenommen. Der lange 
Dünndarm wurde in mehrere l l / 2 —2 m lange Stücke zerteilt und jedes derselben in 
der gleichen Weise behandelt. Der so bereits verdünnte Inhalt von Dünn- und Dick¬ 
darm wurde gesondert aufgefangen und sofort verarbeitet. 

Die in Frage stehenden Individuen waren an Phthise mit Darm¬ 
tuberkulose, Tetanus, Marasmus senilis, Carcinoma ventriculi und Broncho¬ 
pneumonie verstorben. Es handelte sich also in der Mehrzahl um Darm¬ 
gesunde. 

Das Ergebnis war in allen Fällen ein überraschendes. Es entstand 
nämlich in jedem der 5 Dünndarminhaltsextrakte deutliche Eiweisstrübung, 
zweimal sogar Niederschläge. Die vom Dickdarmkot gewonnenen Lösungen 
zeigten dagegen nur einmal Spuren von Eiweiss (Darmtuberkulose). 
Albumosen waren dreimal in dem Dünndarminhalt der Leichen zu er¬ 
mitteln. 

Ich erkenne natürlich vollkommen an, dass diese Leichenversuche 
etwas gewaltsamer Natur, und darum ihre Ergebnisse nur vorsichtig zu 
gebrauchen sind. So ist der starke Ausfall der Eiweissproben im Dünn¬ 
darminhalt wohl nur damit zu erklären, dass auch die obersten Darm¬ 
abschnitte mit ausgespült und untersucht wurden, in denen jedenfalls 
noch ziemlich viel gelöstes und koagulierbares Nahrungseiweiss vorhanden 
war. Ferner wurden durch das Abspülen alle der Schleimhaut anhaften¬ 
den Schleim- und Eiweisssubstanzen in das Stuhlfiltrat mit übergeführt 
und wirkten bei der Ei weissreaktion mit. Das Wesentliche dieser Ver¬ 
suche liegt aber auch nicht darin, vielmehr in dem Nachweis, dass 
normalerweise eigentlich gar kein gelöstes Eiweiss im Dickdarm mehr 
sich vorfindet, sondern dass so gut wie alles im Dickdarm anscheinend 
schon zur Resorption gelangt. 

Die vorstehenden Untersuchungen haben alle nur den Darmkanal 
des Erwachsenen berücksichtigt. Dass bei Kindern, speziell Säuglingen, 
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die Verhältnisse der Eiweissverdauung anders liegen, ist durch Unter¬ 
suchungen von Uf fei mann, Blauberg, Wegscheider, Ury, Albu und 
Calvo bereits nachgewiesen. Nach Ad. Schmidt *) kommen unter nor¬ 
malen Verhältnissen leichtlösliche Eiweisskörper eigentlich nur in Säug¬ 
lingsfäzes vor, „sie fehlen dagegen in den Fäzes älterer Kinder“. Albu 
und Calvo 1 2 ) fanden bei gesunden Säuglingen fast immer, bei gesunden 
älteren Kindern zuweilen Albumen in den Fäzes, Albumosen bei gesunden 
Kindern nie. 

Ich hatte Gelegenheit, meine Stuhluntersuchungen einige Male auch 
auf Kinder auszudehnen und möchte die Ergebnisse, ohne näher darauf 
einzugehen, zum Schluss kurz noch registrieren. Ausgeführt wurden 

9 Untersuchungen an 4 magendarmgesunden Kindern im Alter von 5 bis 

10 Jahren. Eiweiss fand sich in 5 der untersuchten Stühle, einige Male 
in erheblichen Mengen. Bei einem Kinde (Lungenspitzenkatarrh; ohne 
Durchfälle!) konnten neben dem Eiweiss konstant geringe Albumosen- 
mengen nachgewiesen werden. Sonst waren Albumosen nicht zu finden. 

Diese Resultate würden — ohne weitere Schlüsse ziehen zu wollen 
— die Angaben Albu und Calvos bestätigen, dass Albumin bei Kindern 
viel häufiger in den Entleerungen vorkommt als bei Erwachsenen, und 
dass es auch normalerweise auftreten kann. 

Fassen wir zum Schluss die Ergebnisse der vorstehenden Unter¬ 
suchungen noch einmal kurz zusammen, so ergibt sich folgendes: 

1. Zum Nachweis von gelöstem Eiweiss in den Fäzes ist die Ury- 
sche Methode mit den im Vorstehenden (vergl. S. 279) angegebenen 
Kautelen und Kontrollproben am geeignetsten und genauesten. 

2. Der in den Fäzesextrakten mit Essigsäure zu erzielende Nieder¬ 
schlag besteht in der Hauptmasse aus dem kompliziert zusammengesetzten 
Nukleoproteid der Fäzes. Daneben kann ausnahmsweise auch Muzin¬ 
substanz zur Ausfällung kommen. Jedenfalls ist es möglich, einen 
schwach reduzierenden (Muzin-) Körper aus dem frischen menschlichen 
Darmschleim zu gewinnen. 

3. Durch überreiche Einfuhr von Nahrungsnukleinen leidet beim darm¬ 
gesunden Erwachsenen der Nukleoproteidgehalt der Fäzes keine Ver¬ 
änderung. Im kindlichen Darm tritt dagegen unter diesen Umständen 
vermehrte Nukleoproteidausscheidung auf. 

4. Unter pathologischen Verhältnissen ist im allgemeinen eine deut¬ 
liche Steigerung des Nukleoproteidgehaltes der Fäzes zu konstatieren 
(Simon, Ury), doch ist diese Vermehrung keine konstante und nicht 
für bestimmte Erkrankungen charakteristisch. 


1) Fäzes des Menschen. 1905. S. 131 u. 132. 

2) Diese Zeitschrift. Bd. 52. S. 98ff. 
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5. Ausscheidung von gelöstem Eiweiss neben Nukleoproteiden findet 
unter normalen Verhältnissen in den Fäzes Erwachsener nie statt. 

Selbst übermässige alimentäre Eiweissaufnahme vermag beim Magen¬ 
darmgesunden keine Eiweissausscheidung zu verursachen. 

6. Bei Kindern scheint Eiweiss im Kot Vorkommen zu können, ohne 
dass bemerkbare Alterationen des Darmkanals vorliegen (Albu und 
Calvo). 

7. Das Auftreten von Eiweiss im Stuhl Erwachsener ist fast immer 
mit Durchfällen, grösstenteils auch mit stärkerer Schleimabsonderung 
vergesellschaftet. 

8. Das in den Fäzes pathologischer weise ausgeschiedene Eiweiss 
besteht vorwiegend aus Albumin. Weit seltener treten auch Albumosen 
auf. Ihr Erscheinen deutet auf eine schwere Schädigung des Darmes 
hin, braucht aber nicht in jedem Fall auf Störungen der Resorption von 
Nahrungseiweiss zu beruhen. 

9. Das Eiweiss (Albumin) pathologischer Darmentleerungen stammt 
in der Hauptsache von der Darmwand selbst ab (Serumalbumin). Viel¬ 
leicht kann ein Teil desselben, wenn es von den Verdauungsfermenten 
angegriffen wird, als Albumosen in den Fäzes erscheinen. 

10. Normalerweise findet die hauptsächlichste Resorption von Ei¬ 
weisssubstanzen im Dünndarm statt, sodass der Dickdarm zumeist frei 
von Eiweiss ist. 

Es ist mir Bedürfnis, meinem hochverehrten Chef, Herrn Professor 
Dr. Ad. Schmidt für die freundliche Anregung zu vorstehender Arbeit, 
die Ueberlassung der Fälle und die liebenswürdige Unterstützung an 
dieser Stelle meinen ergebensten Dank auszusprechen. 
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, XIV. 

Aus der I. medizinischen Klinik der Königl. ungar. Universität zu Budapest. 

Ueber den Perkussionsschall der Wirbelsäule und dessen 
diagnostische Verwertung. 

Nebst einer Berichtigung bezüglich des pleuritischen (paraverte¬ 
bralen) Dreiecks. 

Von 

Professor Friedrich v. Kor&nyi. 

(Hierzu Tafel III.) 

Die Untersuchungen, über deren Ergebnisse ich hier Mitteilung zu machen 
gedenke, reichen beiläufig bis auf anderthalb Dezennien zurück. Den 
ersten Anlass zu denselben gaben ein paar in verhältnismässig kurzer 
Zeit der unter meiner Leitung stehenden Klinik zugewiesene, akut ein¬ 
setzende, mit etwas protrahiertem Fieber verlaufende, einigermassen vor¬ 
geschrittene Erkrankungen, in denen zur Feststellung dessen, ob es sich 
um atypische Pneumonie oder pleuritisches Exsudat handle, die üblichen 
Untersuchungsmethoden durch einige Tage sich ungenügend erwiesen 
haben. 

Ich fasste den Vorsatz, den Entwicklungshergang der physikalischen 
Symptome der pleuritischen Exsudate einer genaueren Prüfung zu unter¬ 
ziehen. Es ergab sich dabei nebst manchen minutiösen Varianten der 
Erscheinungen, dass die den pleuritischen Exsudaten zukommende Dämpfung 
je nach der Raschheit der Vermehrung des Exsudates durch einige Zeit 
an ihrer oberen Grenze von einer von der Wirbelsäule ununterbrochen 
schräg nach aussen abfallenden Linie begrenzt bleibt und erst nach 
weiterem Steigen des Exsudates sich die Damoiseauxschen Biegungen ent¬ 
wickeln. Dabei fand ich des weiteren, dass die hintere Dämpfungsgrenze 
verhältnismässig lange an der Wirbelsäule absetzt, sodass die Perkussion 
des angrenzenden Processus spinosi noch mehr weniger hellen Schall 
ergibt, bis nicht die obere Dämpfungsgrenze beiläufig den Skapularwinkel 
erreicht, wo dann — mehreremal über Nacht — der Perkussionsschall 
dieser Wirbel absolut dumpf wird. 

In fortgesetzten Untersuchungen stellte ich dann die bis dahin unbe- 
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kannte Erscheinung fest, dass nach mehrtägigem Bestehen solcher Exsudate 
oder deren Anwachsen, die Dämpfung sich auch auf die gesunde Seite 
ausdehnt, und zwar wie ich dies in ungarischer Sprache im Jahre 1897 
im IV. Bande des „Belgogyäszat Kezikönyzc“ (Handbuch der speziellen 
Pathologie und Therapie) S. 717 beschrieb und auch mit einer schema¬ 
tischen Zeichnung illustrierte in Gestalt eines Dreieckes. Als Ursache 
bezeichnete ich die Verdrängung des Mediastinum posticum. 

Um einen Schritt weiter ging ich in demselben Jahre, *in dem in 
Leipzig erschienenen XIII. Bande der Realenzyklopädie der gesamten 
Heilkunde von Eulenburg (3. Aufl.), in welchem ich in dem durch 
mich bearbeiteten Kapitel über Lungenkrankheiten (S. 656) auf Grund¬ 
lage weiter ausgedehnter Untersuchungen, die eine den Damoiseauxschen 
Biegungen analoge äussere Grenzlinie des Dämpfungsdreiecks aufwiesen, 
die Gestalt der Dämpfung folgendermassen beschrieb: „In einer grossen 
Zahl von Beobachtungen konnte ich feststellen, dass bei etwas 
massenhaften Exsudaten an der hinteren Thoraxfläche die 
Dämpfung, besonders im mittleren Teile derselben, die Wirbel¬ 
säule nach der gesunden Hälfte zu überschreitet. Die äussere 
Dämpfungsgrenze bildet eine Linie, die von oben und innen 
nach unten und aussen sich in mehrfachen Wellenbiegungen 
hinzieht. Ich fand diese Erscheinung in mehr als zwei Drittel 
der Fällo. Bei Hepatisation der Lunge kommt dasselbe nicht 
vor und ist daher als Unterscheidungsmerkmal brauchbar.“ 

Nach diesen meinen Veröffentlichungen in den genannten Werken 
sind in den letzten Jahren mehrfache, in der Hauptsache gleichlautende 
Befunde mitgeteilt worden, so von Prof. Grocco in Florenz (Rivista 
critica di Clin, medic. März 1902), demgemäss bei pleuritischen 
Exsudaten auf der gesunden Seite der hinteren Thoraxfläche 
eine annähernd dreieckige Dämpfungsfläche erscheint, die 
Grocco paravertebrales Dreieck benannte und im selben Jahre 
auf dem Kongress zu Rom in einem Vortrage eingehend besprach. 
Bald folgten Badnel und Siciliano, die den Befund bestätigten und 
experimentell nachwiesen, dass die von ihnen Groccosches Dreieck 
benannte Dämpfung tatsächlich durch die Verdrängung des hinteren 
Mediastinum nach der gesunden Seite bedingt wird. Auf dem Natur¬ 
forscher-Kongress in Breslau im Jahre 1904 hielt Rauchfuss über dieses 
Symptom einen ausführlichen Vortrag auf Grund von Untersuchungen 
an Kindern, und ebenfalls eingehend wurde das „Groccosche Dreieck“ 
von Prof. Kraus in der Berliner Gesellschaft für innere Medizin be¬ 
sprochen. Auch in einer „These pour le Doctorat“ von Dr. D. Bernard 
in Paris unter dem Titel „Signe de Grocco“ und jüngst aus der Escherich- 
schen Klinik in Wien wurden von Hamburger Untersuchungen an 
Kindern bekannt gemacht (Wiener klin. Wochenschr. 1906. 15. April), 
die alle meinen Befund sowie auch dessen differential-diagnostische Be- 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber den Perkussionsschall der Wirbelsäule u. dessen diagnostische Verwertung. 297 


deutung bestätigen, sowie dass der Form und dem Wesen nach das 
Groccosche Dreieck mit dem von mir in dem IV. Bande des „Belgy- 
ögyäszat Közikönyve“ skizzierten Dreieck identisch ist. 

Selbstverständlich unterliegt es keinem Zweifel, dass meine Be¬ 
schreibung Herrn Fr. Grocco unbekannt geblieben ist und daher seine 
Befunde selbständig waren. Ebensowenig wird deswegen der wissen¬ 
schaftliche Wert der darauf bezüglichen Untersuchungen der genannten 
Autoren vermindert. Immerhin darf ich es betonen, dass die von 
mir gegebene Darstellung des fraglichen Dreieckes als erste anzusehen 
ist. Inanbetracht des Ursprunges und der diagnostischen Bedeutung des¬ 
selben dürfte es am geeignetsten sein, dasselbe als „pleuritisches 
Dreieck“ zu bezeichnen. 

Im Laufe dieser Untersuchungen war ich genötigt, die’ Perkussion 
auch auf die anderen Abschnitte der Wirbelsäule auszudehnen, wobei es 
mir von Anfang an auffiel, dass einzelne typisch begrenzte Abschnitte 
typisch von einander verschiedenen Schall geben. Allmählich erschienen 
einige literarische Veröffentlichungen, die sich jiuf die Perkussion der 
hinteren Thoraxfläche und speziell auch der Wirbelsäule bezogen, deren 
einschlägige ich im weiteren ausführen werde. Die Richtung und Er¬ 
gebnisse derselben waren jedoch von meinen Befunden vielfach verschieden 
und auch untereinander wenig übereinstimmend. In fortgesetzter Sichtung 
der Methoden, die auf die Modalitäten der Perkussionsergebnisse von Ein¬ 
fluss sind, gelang es, die Fragen zu klären und auf diese Weise festzu¬ 
stellen, dass, wenn man von der oberen Grenze der Halswirbelsäule nach 
abwärts bis zur Steissbeinspitze perkutiert, beim gesunden Menschen 
fünf gesonderte Abschnitte — Zonen — unterschieden werden können, 
die ich zum erstenmal in dem Fachblatte „Orvosi Hetilap“, 1906, No. 1 
in einer schematischen Skizze dargestellt habe, die ich auch hier einfüge 
(Fig. 1, Taf. ni), da dieselbe als Ausgangspunkt der nachfolgenden Aus¬ 
führungen dient. 

Wie erwähnt, liefert beim gesunden Menschen die Wirbelsäule einen 
überraschend regelmässigen Perkussionsbefund. Besonders zwei Abschnitte 
sind es, welche einen so genau bestimmten Perkussionsschall ergeben, 
dass dieselben bei dem manchmal schwierigen Abzählen der Wirbelkörper, 
als Orientierungspunkte dienen können. Der eine derselben ist der vom 
5. bis zum 10.—11. Domfortsatz reichende Teil der Brustwirbelsäule, 
welcher einen vollen, hellen, nicht tympanitischen Schall ergibt. In 
vollem Gegensätze steht damit der Perkussionsschall des Dorafortsatzes 
des 7. Halswirbels, welcher einen absolut dumpfen Schenkelschall gibt. 
(An der die normalen Verhältnisse aufweisenden Abbildung sind die ver¬ 
schiedenen Perkussionsbefunde durch verschiedene auf der Figurentabelle 
sichtbare Schraffierungen bezeichnet.) 

Die einzelnen Abschnitte verhalten sich folgendermassen: Wenn man 
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die Perkussion an der oberen Grenze der Wirbelsäule beginnt, so erhält 
man einen beinahe gänzlich gedämpften, bei stärkerer Perkussion aber 
doch ein wenig tympanitisch durchklingenden Schall bis zum 7. Hals¬ 
wirbel (1. Zone). Dieser letztere gibt den schon vorher erwähnten dumpfen 
Schall. Von da an ergeben die Brustwirbeldornfortsätze vom 1. bis 
zum 3. stark gedämpften, weiter abwärts bis zum 5. einen zunehmend 
heller werdenden Schall (2. Zone). Vom 5., welcher in einzelnen Fällen 
etwas gedämpft schallt, bis zum 11. ist der Perkussionsschall ein voller 
heller, nicht tympanitischer (3. Zone). Am 12. Brustwirbel ist er stark 
gedämpft. Diese Dämpfung erstreckt sich nur wenig abnehmend auf die 
Lendenwirbelsäule bis zum 4. Lendendornfortsatz, auf dem 5., bei starker 
Darmblähung auch etwas höher, klingt der tympanitische Beiklang schon 
durch (4. Zone). Auf dem Kreuzbein, besonders wenn die Wirbelsäule 
nicht stark* gespannt ist, erhält man einen mässig hellen tympanitischen 
Schall, welcher am lautesten über dem Steissbein ist (5. Zone). Dies 
sind die beim gesunden Menschen nachweisbaren typischen Perkussions¬ 
befunde, welche auf der Abbildung (Fig. 1, Taf. III) bezeichnet sind 
und denen die verschiedenen Abweichungen des Perkussionsschalles gegen¬ 
überstehen, welche bei pathologischen Zuständen auftreten. 

Bevor ich an diese herantrete, halte ich es für nötig, mich mit 
einigen Fragen zu befassen, die im Laufe der Untersuchungen auftauchten 
und die Ergebnisse einiger Vorversuche anzuführen, die zur Klärung der¬ 
selben notwendig erschienen sind. 

Die erste Frage war: Was bestimmt die Art des Perkussionsschalles, 
sind es die Wirbelkörper selbst oder aber die die Wirbelkörper umgebenden 
und mit diesen in Berührung stehenden Organe? Jeder Knochen gibt 
beim Perkutieren einen Schall, und wenn wir in Betracht ziehen, wie 
mässig im allgemeinen, im einzelnen aber trotzdem wie sehr von einander 
unterschiedliche, dicke Knochenscheiben die Wirbelkörper darstellen, so 
erscheint es gerechtfertigt, dass betreffs dieser Frage, namentlich des 
dumpfen und hellen Schalles, Untersuchungen angestellt werden. 

Der eigenartige Perkussionsbefund der einzelnen Abschnitte der 
Wirbelsäule und die Erwägung der Beschaffenheit der einzelnen Organe, 
die vor der Wirbelsäule liegen, machten es schon von vornherein wahr¬ 
scheinlich, dass diese Organe als massgebend für die typischen Schall¬ 
verhältnisse anzusehen sind. 

Am wenigsten scheint mit dieser Annahme derjenige dumpfe Schall 
vereinbar zu sein, welchen die Perkussion der Halswirbelsäule abgibt, 
indem vor derselben Rachen-, Mund-, Nasenhöhle, und nahe der Höhe 
des 7. Halswirbels der Kehlkopf sich befindet. Wenn man aber auf die 
Halswirbel einen etwas stärkeren Schlag ausübt, wird sofort — wenn 
auch schwach — der tympanitische Schall dieser Höhlen hörbar. Jeden 
Zweifel ausschliessend kann der Beweis dafür, in welchem Masse der 
Pcrkussionsschall der Halswirbel durch den Luftgehalt der vor denselben 
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liegenden Höhlen beeinflusst wird, geliefert werden, wenn, während man 
die Dornfortsätze der Halswirbel perkuticrt, der zu Untersuchende ab¬ 
wechselnd durch den Mund oder durch die Nase atmet. Wie es schon 
Donders experimentell nachwies, legen sich die Zungenränder beim 
Nasenatmen an die Seitenwände der Mundhöhle und der mittlere Teil 
des Zungenrückens an den harten Gaumen an; was aber am wichtigsten 
ist: dass der hintere Teil des Zungenrückens mit dem Gaumensegel, 
weiterhin ein Teil der Zungenwurzel mit dem Kehlkopfdeckel derartig in 
Berührung tritt, dass dadurch die Mundhöhle von der Rachenhöhle 
hermetisch abgeschlossen wird. Dagegen lagern sich beim Mundatmen 
diese Teile derartig, dass durch die Nasengänge keine Luft durchtritt. 
Bei diesem Versuche äussert sich der Perkussionsschall ständig der¬ 
artig, dass beim Mundatmen tympanitischer, beim Nasenatmen dumpfer 
Schall hörbar wird. 

Auf einfachere Weise ist der Perkussionsbefund der Brust- und 
Lendenwirbelsäule erklärbar. Vor den Brustwirbeln — von der Mittel¬ 
linie nach links — verläuft die Aorta, und rechts von dieser mit der¬ 
selben benachbart die Speiseröhre; vor der Speiseröhre, von der Mittel¬ 
linie nach rechts hinziehend, die Luftröhre, nach deren Bifurkation in der 
Höhe des 5. Brustwirbels die beiden Hauptbronchien. — Vor der Brust¬ 
wirbelsäule liegen die beiden Lungenflügel, deren hintere Ränder sich 
berühren. 

Der Lagerung dieser lufthaltigen Organe entsprechend beginnt der 
Perkussionsschall schon von dem ersten Brustwirbel abwärts sich aufzu¬ 
hellen, und auf dem 4. bzw. auf dem 5. Brustwirbel, entsprechend der 
zunehmenden Ausbreitung der Lungen und der Lage der Hauptbronchien, 
ist ein voller, heller, nicht tympanitischer Schall hörbar. — Unterhalb 
des Dornfortsatzes des 10. Brustwirbels beginnt die dämpfende Wirkung 
der der Wirbelsäule anliegenden luftleeren Organe — Leber, Milz, Nieren, 
dem entsprechend der 11. und noch ausgesprochener der 12. Dornfort¬ 
satz einen dumpfen Perkussionsschall ergibt. Die unterhalb des letzteren 
folgenden Lendenwirbel sind in unmittelbarer Berührung bis zum 4. Wirbel 
mit der umfangreichen Aorta abdominalis und der aufsteigenden Hohl¬ 
vene, an dem 5. nur mit der Aorta. Vor diesen liegen dann in der 
Bauchhöhle die lufthaltigen Därme. Diese topographischen Verhältnisse 
erklären, warum von dem 1. bis 5. Lendenwirbel, je nach dem Gasgehalt 
der Därme und der Stärke des Perkutierens stufenweise die Dämpfung 
einem gedämpft tympanitischen Schall weicht und auf dem 5. Dornfort¬ 
satz ausgesprochen tympanitisch wird. 

Ebensolche Schallverhältnisse bestehen auch in der Beckenhöhle, 
deren nach unten sich aufhellender tympanitischer Schall im Einklänge 
steht mit dem von der linken Synchondrosis sacro-iliaca weiter abwärts 
nach rechts gerichteten Verlaufe des Mastdarms, den in die Bockenhöhle 
herabreichenden Darmschlingen, mit dem allmählichen Schmäler- und 
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Dünnerwerden des Kreuzbeines und mit den noch geringeren Durchmessern 
des Steissbeines. 

Dass der Perkussionschall der Dornfortsätze tatsächlich von dem 
Luftgehalte oder von der Luftleere der der Wirbelsäule anliegenden oder 
benachbarten Organe abhängt, diesen Beweis lieferte ein schon in einer 
meiner früheren Arbeiten beschriebener (Orvosi Hetilap. 1906. No. 1) 
Leichenversuch: Eine Leiche wurde in Reiterstellung gebracht und in 
dieser Stellung die Wirbelsäule perkutiert. Der Perkussionsschall war 
im wesentlichen derselbe, wie beim gesunden lebenden Menschen. Dann 
wurde der Bauch durch einen kleinen Schnitt eröffnet, die Speiseröhre 
oberhalb der Kardia abgebunden und in die auf diese Weise verschlossene 
Speiseröhre mittels einer Kautschukröhre, um den Spiralverlauf derselben 
zuerst straffer zu richten, ein Esslöffel voll metallischen Quecksilbers gegossen 
und dieselbe nachher mit flüssigem Paraffin gefüllt. Nach einigen Minuten 
erstarrte das Paraffin, worauf die Wirbelsäule einen dumpfen Schall 
ziemlich genau bis zu der Höhe gab, bis zu welcher die Paraffinausfüllung 
reichte. Nachher wurde der starre Paraffinzylinder herausgezogen, dessen 
Durchmesser 2 cm und dessen Umfang etwas mehr als 4 cm betrug. 
Es ist ersichtlich, dass die Berührungsfläche zwischen der Wirbelsäule 
und dem Paraffinzylinder nur eine geringe sein konnte, und dies genügte 
schon, um den Perkussionsschall zu dämpfen. — Dieser Versuch wurde 
noch an einer anderen Leiche wiederholt, immer mit dem gleichen Er¬ 
gebnis. 

Einen weiteren zu berücksichtigenden Umstand ersah ich darin, dass 
bei dem von mir geübten Perkussionsverfahren nicht die Wirbelkörper, 
sondern die Dornfortsätze perkutiert wurden, und da einerseits diese von 
den Wirbelkörpem in verschiedener Richtung nach rückwärts abgehen, 
andererseits jeder Wirbelkörper auch noch durch andere Fortsätze auf 
fernere Gebiete und auf verschieden schallende Organe übergreift, hielt 
ich es für erwünscht, mich durch einen einfachen Versuch davon zu über¬ 
zeugen, welchen Einfluss die Wirbelkörper unmittelbar auf den Perkussions¬ 
schall der darunter gelagerten Organe ausüben, den ich auf folgende 
Weise ausführte: Ein massiger Lendenwirbel wurde mit der konvexen 
Fläche des W'irbelkörpers der Lage der Lungen entsprechend auf den 
Brustkorb aufgesetzt und dessen Dornfortsatz perkutiert. Ich erhielt den 
normalen vollen, hellen, nicht tympanitischen Schall. Wurde nachher 
auf dieselbe Weise der Wirbelkörper auf die Lebergegend gesetzt, so 
ergab die Perkussion des Dornfortsatzes einen dumpfen Schall. Derart 
verschiedene Stellen untersuchend, kann man sich davon überzeugen, dass 
dieser kompliziert geformte Knochen sich ebenso verhält, wie die Scheibe 
eines Plessimeters. — 

Im Laufe der Untersuchungen, die ich zum Zwecke der Bestimmung 
des Perkussionsbefundes der Wirbelsäule ausführte, ergab sich, dass 
solch eindeutig klare Ergebnisse, die auf den Zustand der in Frage 
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kommenden Organe zu einem verlässlichen Schluss berechtigen, an gewisse 
Eigenschaften der Wirbelsäule gebunden sind, und Abweichungen von 
diesen auf die Resultate störend einwirken. 

Einen störenden Einfluss übt vor allem ein dickes Fettpolster. 
Dieses erschwert in hohem Masse die orientierende Abzählung der Rippen 
und Wirbel, ein Umstand, der hauptsächlich bei dem Abschnitte der 
unteren Brust- und oberen Lendenwirbel von Bedeutung werden und auch 
zu diagnostischen Fehlschlüssen führen kann, andererseits, wie das leicht 
verständlich, auch den charakteristischen Schall der Perkussion verdeckt. 
Dieser letztere Nachteil kann durch das tiefere Eindrücken des Plessi¬ 
meters und durch die erhöhte Perkussionskraft, event. durch den Ge¬ 
brauch eines Hammers grösstenteils verhütet werden. Die Untersuchung 
kann erschwert, zuweilen sogar vereitelt werden durch eine solche Rippen¬ 
formation mancher Individuen, dass der hintere Teil der Rippen einen 
nach rückwärts stark konvexen Bogen bildet, wodurch die dorsale Wirbel¬ 
säule wie in eine tiefe, enge Rinne zu liegen kommt, in welche ein 
Plessimeter mit dem zur Untersuchung nötigen Durchmesser nicht gelegt 
werden kann. Der Perkussionsschall der Wirbelsäule hört auf, bezüg¬ 
lich des Zustandes der den Wirbeln anliegenden Organe charakteristisch 
zu sein solchen Wirbelsäuleabschnitten entsprechend, die infolge irgend¬ 
welcher Einwirkung eine Veränderung ihrer Richtung, Beweglichkeit und 
Dimension erlitten haben; hierher gehören die verschiedenen Entzündungen 
der Wirbelsäule und die dadurch oder aus irgend einer anderen Ursache 
hervorgerufenen Wirbelsäuleverkrümmungen. 

Von hervorragender Wichtigkeit ist die zweckmässige Körperhaltung 
des zu Untersuchenden. Vor allem ist es nötig, dass die Bänder der 
Dornfortsätze — Ligamentum nuchae, interspinalia, und Ligamentum 
apicum — nicht straff gespannt seien; weiterhin, dass die die Wirbelsäule 
bewegenden, bzw. von derselben abgehenden Muskeln entspannt werden. 
Diesen Anforderungen fand ich folgendes Vorgehen am meisten ent¬ 
sprechend. 

Es ist nicht zweckmässig, jemanden in stehender Stellung zu unter¬ 
suchen, da im Stehen die Rumpfmuskeln zum Aufrechthalten des Gleich¬ 
gewichtes angespannt werden. Um die Wirbelsäule in vertikaler Stellung 
zu untersuchen, ist die folgende Lagerung am geeignetsten: Der zu 
Untersuchende sitzt entweder auf einem Stuhle ohne Lehne mit loser 
Körperhaltung, die Hände schlaff im Schosse liegend; oder er sitzt in 
Reiterstellung auf einem Stuhle mit gerader Lehne, das Gesicht gegen 
diese gewendet, und legt seine im Ellbogen leicht flektierten Unterarme 
auf den oberen Rand derselben. Der Rand der Lehne sei nicht scharf¬ 
kantig, damit der zu Untersuchende sich bequem auf seine Unterarme 
stützen kann. Es ist nicht zweckmässig, einen weichgepolsterten Stuhl 
zu benützen, der leicht schwankt, wodurch unwillkürliche Anspannung 
der Rumpfmuskel veranlasst wird. Der Kopf darf weder stark nach 
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vorn noch nach hinten geneigt werden, am zweckmässigsten fand ich es, 
dass die hintere Längslinie des Halses diejenige der Brustwirbelsäule in 
einem Winkel von 60 bis 65° schneide. Das Wesentliche bleibt, dass 
weder der Hals noch der Rumpf angespannt werde. 

Eingehende Untersuchungen überzeugten mich, dass zur Perkussion 
ein scheibenförmiges, nicht zu dünnes Elfenbeinplessimeter von einem 
Durchmesser von 3—3y 2 cm sich am zweckmässigsten eignet. Der 
Perkussionsschlag soll auf denjenigen Teil des Plessimeters gerichtet 
sein, welcher der Spitze des Dornfortsatzes entspricht. — 

Demjenigen, der sich mit der diagnostischen Perkussion der Wirbel¬ 
säule zu beschäftigen beginnt, entstehen, wie ich oft erfahren habe, 
Schwierigkeiten bezüglich der richtigen Abstufung der Kraft des An¬ 
schlages. Die voluminösen, mehr weniger starren Wirbelknochen üben 
im allgemeinen bei zu schwacher Perkussion einen die Nuanzierung ab¬ 
schwächenden dämpfenden Einfluss auf den Perkussionsschall. Bei allzu 
starker Perkussion hingegen werden die Schwingungen zu weit fortge- 
Jeitet und der Schall verliert sein örtlich orientierendes charakteristisches 
Gepräge. Am zweckentsprechendsten fand ich folgendes Verfahren: Bei 
Einleitung der Untersuchung beginne ich mit schwacher Perkussion am 
5. oder 6. Brustdornfortsatz und gehe stufenweise zu jener Intensität 
über, welche an diesen und den zunächst gelegenen Fortsätzen einen 
ausgesprochen lauten, nicht tyrapanitischen Schall ergibt. Derselbe An¬ 
schlag muss am 7. Halsdornfortsatz einen dumpfen Schall ergeben — 
ausgenommen die Fälle eines hochgradigen Lungenemphysems. Es ist 
am zweckmässigsten, sich bei der Perkussion der ganzen Wirbelsäule 
an diese Perkussionsintensität zu halten und bloss in besonderen Fällen 
— wie ich deren im weiteren angeben werde — davon eine Ausnahme 
zu machen. Es wird vielleicht als zu weitgehend erscheinen, wenn ich 
angebe, dass der perkutierende Finger bei genügender Uebung sogar 
Resistenzunterschiede fühlen lässt, die zumeist den Abschnitten mit lautem 
und dumpfem Perkussionsschall entsprechen. 

Bei den diagnostischen Untersuchungen ist fernerhin jener Umstand 
von Wichtigkeit, dass der Perkussionsschall der. Wirbelsäule sich in 
liegender Stellung anders verhält, als in aufrechter. Das Ausbleiben 
dieses Verhaltens kann von pathologischer Bedeutung sein, ebenso dessen 
abnormale Modifikationen bei manchen Krankheiten. 

Bei der Untersuchung der Brustwirbelsäule fand ich bisher bloss in 
einem Falle die vergleichende Untersuchung in verschiedenen Körperlagen 
von Bedeutung. Es war dies ein Aortenaneurysma, bei welchem die 
Dämpfung auf der Wirbelsäule bei dem Uebergange von der vertikalen in 
die Knieellenbogenlage verschwunden ist. Eine viel grössere Bedeutung 
muss ich auf Grund meiner bisherigen Erfahrung der vergleichenden 
Perkussion in verschiedenen Körperlagen bei Untersuchung der Bauch- 
und Bcckenorganc zuschreiben. Die Veränderung des Perkussionsschalles 
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ist am meisten ausgesprochen in der Knieellenbogenlage, wo der zu 
Untersuchende so gelagert werden soll, dass die Wirbelsäule seiner ganzen 
Länge entsprechend möglichst horizontal, der Bauch und die Brust ganz 
frei liege. Es ist dies zu erreichen, wenn der Kranke auf der Bettfläche 
niederkniet und sich dann bei gebogenen Unterarmen mit seinen Ellen¬ 
bogen auf einem genügend hohen Polster niederlässt. Bei dieser Lagerung 
werden vor allem die Gebiete des tympanitischen Perkussionsschalles 
lauter und von den anliegenden Dämpfungen schärfer abgrenzbar. In den 
meisten Fällen wird auch jene Dämpfung, die in vertikaler Stellung der 
Leber und Milz entsprechend an den Dornfortsätzen des 11. und 12. Brust¬ 
wirbels und der oberen Lumbalwirbel perkutierbar ist, verkürzt. Die 
Veränderung scheint hauptsächlich durch Dislokation der Milz und noch 
mehr der Leber von der Wirbelsäule verursacht zu werden, und besonders 
bei Frauen mit schlaffer Bauch wand, bei denen noch gar kein anderes 
Symptom der Enteroptose aufzufinden war, fand ich wiederholt, dass der 
hintere Rand der Leberdämpfung sich in der Knieellenbogenlage um 
4 bis 5, bisweilen sogar noch mehr Zentimeter von der Wirbelsäule ent¬ 
fernte. 

Auf jene Veränderungen, die im Bereiche des Perkussionsschalles 
der Bauchwirbelsäule infolge von Krankheitsprozessen im Unterleibe statt¬ 
finden, werde ich bei Anführung der einzelnen Krankheiten eingehen. 

Nachdem im Wege der vorangehenden Untersuchungen festgestellt 
wurde, dass der Perkussionsschall der Wirbelsäule unter normalen Ver¬ 
hältnissen mit den physikalischen Eigenschaften der vorne angrenzenden 
Organe in gesetzmässiger Abhängigkeit steht, gelangte ich naturgemäss 
zu der Frage, ob und inwieweit die pathologischen Verände¬ 
rungen dieser Organe den Perkussionsschall verändern, und 
wenn ja: ob die gegebenen Veränderungen zu irgendwelchem 
Rückschluss in Bezug auf den Ort der Erkrankung und Art 
der Krankheit berechtigen. — 

Eine grosse Reihe von Untersuchungen, zu denen das Material über¬ 
wiegend von den Bettlägerigen und den nach Tausenden zählenden ambu¬ 
latorischen Kranken meiner Klinik geliefert wurde, bejahen diese Frage in 
entschiedener Weise. Ich fand es am richtigsten, vorerst die Prüfung 
an solchen Kranken auszuführen, deren Diagnose auf Grund schon bewährter 
klinischer Erscheinungen feststellbar ist, und nachzuforschen, ob bei ihnen 
Abweichungen an dem Perkussionsschall der Wirbelsäule sich finden, die 
logisch von der Krankheit abhängig gemacht werden können. Erst später 
ging ich daran, den Wert der Methode in zweifelhaften Fällen zu erproben. 
Immerhin bin ich nicht in der Lage, auf Grund systematisch geordneter 
Befunde das Thema zu umfassen und muss mich darauf beschränken, 
an einer Reihe kasuistischer Krankheitsfälle den zugehörigen Perkussions¬ 
befund zu beschreiben und auch in schematischer Zeichnung darzustellen. 
Ich halte mich dabei zumeist an einen von mir im Februar dieses Jahres 
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in der Budapester königlichen Gesellschaft der Aerzte gehaltenen, und 
mit Demonstrationen an den betreffenden Kranken verbundenen Vortrag; 
ich trachtete die Fälle derart zusammenzustellen, dass sie einen Ueber- 
blick ermöglichen über das Gebiet der Krankheiten, die bei der Per¬ 
kussion der Wirbelsäule in Betracht kommen können, sowie über die 
Anwendungsart der Methode in verschiedenen Fällen und dann auf die 
Schlüsse hinzuweisen, die meiner Ansicht nach daraus gezogen werden 
können; namentlich ob der perkutorischen Untersuchung der 
Wirbelsäule und speziell der Dornfortsätze in der Symptoma¬ 
tologie und besonders in der Diagnostik innerer Krankheiten 
ein Platz gebührt? 

Die Fälle reihen sich in verschiedene Gruppen; manche derselben 
wurden bereits durch die Autopsie oder Operation anatomisch kontrolliert; 
ich zitiere hier auch solche, die ich bereits früher veröffentlicht habe, 
ln anderen Gruppen werde ich verschiedene, durch klinische Untersuchungs¬ 
methoden festgestellte Erkrankungen verschiedener Organe zusammen¬ 
fassen. 

Mehrere Monate nach meinem im Budapester ärztlichen Vereine ge¬ 
haltenen Vertrag wurde meine Aufmerksamkeit auf eine Abhandlung ge¬ 
leitet, die 1899 in der Julinummer des „The Lancet“ unter dem Titel 
„The Practical Aspects of Dorsal Percussion“ von W. Eward 
veröffentlicht wurde. In dieser mit grosser Gründlichkeit geschriebenen 
Studie wird die Perkussion der hinteren Thoraxfläche, ausgehend von den 
Arbeiten Piorrys erörtert. Eward widmet dabei auch der Perkussion 
der Dornfortsätze eine gesonderte Betrachtung, die in den Grundansichten 
mehrfach mit den meinigen übereinstimmen, in den Perkussionsergebnissen 
jedoch vielfache Abweichungen aufweist. In bezug auf pathologische 
Zustände des Unterleibs beschränkt sich die Arbeit auf allgemein ge¬ 
haltene Hinweise. Wenn auch die Bekanntschaft mit der Arbeit Ewards 
mir manche Mühe erspart hätte, so war der Mangel derselben — wie in 
ähnlichen Fällen gewöhnlich — insofern von Nutzen, dass ich meine 
eigenen Wege unbeeinflusst gehend, auf manche ergänzende Fragestellungen 
und Ergebnisse gelangt bin. 

In der Reihe der anzuführenden Krankheiten der Brustorgane will 
ich zuerst eines Falles gedenken, dessen ausführliche Mitteilung ich bereits 
in einem nach Stenogramm veröffentlichten klinischen Vortrage im Jahre 
1904 gegeben habe. Es handelte sich um eine Phthisikerin der Klinik. 
Ausser den typischen Veränderungen der Lunge war sonst am Körper 
keine Abnormität festzustellen, doch wich der Perkussionsschall der 
Wirbelsäule insofern vom normalen ab, dass vom 7. Zervikalwirbel bis 
zum 8. Dorsalwirbel-Dornfortsatz eine Dämpfung vorhanden war neben 
hellem Lungenschall beiderseits neben der Wirbelsäule. Ich diagnostizierte 
eine Geschwulst des hinteren Mediastinums und zwar in anbe- 
tracht der Lungenerkrankung Tuberkulose der Lymphdrüsen. Der 
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Exitus erfolgte nach kurzer Zeit und die Diagnose wurde durch die 
Autopsie bestätigt. 

Dass diese Bestätigung mich zu weiteren Untersuchungen aneiferte, 
ist wohl leicht verständlich. Es wird eben in den letzten Jahren immer 
mehr die Lymphogenie der tuberkulösen Infektion betont. Unter den vielen 
Phthisikern, die ich seit Jahren beobachte, hatte ich öfters Gelegenheit 
zu finden, dass bei Spitzenerkrankungen neben Vergrösserung der sub¬ 
mandibularen und zervikalen Lyraphdrüsen auch dieses, um es kurz zu 
bezeichnen, vertebrale Symptom aufgefunden werden kann, und die Be¬ 
ständigkeit dieses Symptoms während länger fortgesetzter Beobachtung; 
oder aber das mit der Verschlimmerung der Grundkrankheit parallel 
gehende Hervortreten des Vertebralsymptoms in manchen Fällen die 
Sektion, bestätigten die sub vitam gegebene Deutung desselben. 

Von den Lungenerkrankungen, die auf den Pcrkussionsschall der 
Brustwirbel verändernd wirken, führeich das Vesikuläremphysem an. 
Es war vorauszusehen, dass bei Emphysematikern der Perkussionsschall 
sich derart ändern wird, dass diejenige Dämpfung, welche beim Ge¬ 
sunden von dem 7. Halswirbel bis zum 4. bis 5. Brustwirbeldornfortsatz 
reicht, weniger tief herabsteigen und eine kürzere Strecke bilden wird. 

Als Bestätigung dieser Voraussetzung mögen folgende zwei Fälle 
dienen: 

Fall I. 

Fat. meldete sich wegen nenrasthenischer Leiden znr Aufnahme in die Klinik. 
Nebstdem leidet er häufig an Bronchialkatarrhen. Herzdämpfung klein, erreicht nioht 
den linken Sternalrand. Atmungs- oder Zirkulationsstörungen waren nicht vorhanden. 
Fig. 2, Taf. III zeigt jene Grenzen, auf welche die Dämpfung der Brustwirbelsäule 
beschränkt wurde. Die Dämpfung reicht vom 7. Halswirbol bis zum 2. Brustwirbel¬ 
dornfortsatz und ist auch da sohon weniger ausgesprochen, indem schon am 2. Brust¬ 
wirbel nur eine mässige Dämpfung nachweisbar ist. 


Fall II. 

Bedeutend vorgeschrittener findet sich das Vertebralsymptom bei dem zweiten 
emphysematosen Kranken, bei dem schon Atmungs- und Zirkulationsbeschwerden 
aufgetreten waren. Bei diesem schallt nur der 7. Hals- und der 1. Brustdornfortsatz 
gedämpft, der 2. Brustwirbeldornfortsatz ergibt schon einen hellen Schall (s. Fig. 3, 
Taf. III). Meine an einer grösseren Reihe von Emphysematosen durchgeführten Unter¬ 
suchungen gestatten den Schluss, dass man dasEmphysem der oberen Lungenabschnitte 
aus dieser Veränderung des Perkussionsbefundes auch ohne jeweiliger anderer Unter¬ 
suchung mit Sicherheit nachweisen kann, und dass bei den Emphysemen, welche 
exspiratorischcn Ursprungs sind (Husten, körperliche Arbeitsanstrengungen, 
Instrumentblasen usw.), die Einschränkung der Vertebraldämpfung der 
zweiten Zone den ersten erkennbaren Zeichen zugereiht werden kann. 


Den Lungenemphysemen gegenüber steht eine Gruppe anderer 
Krankheitsformen, welche mit einer Vergrösserung des Dämpfungsgebietes 
einhergehen. Als hierher gehörende Fälle werde ich in erster Reihe 
Mcdiastinalgeschwülste anführen. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 60. Bd. H. 3 u. 4. 90 
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Fall III. 

Der erste hierher gehörige Kranke wurde am 6. September 1905 aufgenommen, ist 
16 Jahre alt, seit \ l / 2 Jahren sind seine unteren Extremitäten, später auch der Bauch 
und das Gesicht geschwollen. Bei der Aufnahme gedunsenes, zyanotisches Gesicht* 
auf dem Brustkörbe erweiterte Venen, den Rippenbogen überragende Leber; über dem 
Manubrium sterni intensive Dämpfung, das Herz etwas nach links disloziert, im oberen 
Drittel des Interskapularraumes ist ein verkürzter Perkussionsschall nachweisbar. Die 
intensivere Wirbelsäulendämpfung reichte nicht wie beim Normalen bis zum 4., son¬ 
dern um zwei Wirbel tiefer bis zum 6. Brustdornfortsatze herab (s. Fig. 4, Taf. III). 

Fall IV. 

Einen weiteren hierher gehörenden Kranken habe ich bei Gelegenheit des durch 
die medizinische Fakultät gestifteten Markusovaky-Vorlesungszyklus im Jahre 1905 
vorgeführt, als einen derjenigen, die nach Einwirkung der Röntgen strahlen sich be¬ 
deutend besserten. Bei seiner Aufnahme waren Gesichtsschwellung, Venenerweite¬ 
rungen am Brustkörbe, bedeutende Atembeschwerden, zeitweise blutig gefärbter Aus¬ 
wurf und ausgedehnte Oedeme mit geringem Aszites vorhanden. Mit diesen Er¬ 
scheinungen im Einklänge zeigte die Vertebraldämpfung eine derartige Veränderung, 
dass die absolute Dämpfung vom 7. Halsdornfortsatze bis zum 6. Dorsaldorn fortsatze 
reicht (s. Fig. 5, Taf. III). Bei der Demonstration nach mehrwöchiger Röntgen¬ 
behandlung ist von den Oedemen keine Spur vorhanden, die Atmung frei und der 
Kranke befindet sich wohl. Die absolute Dämpfung ist nur auf dem 7. Halswirbel 
nachweisbar und von da abwärts der typische, sich stetig aufhellende gedämpfte 
Schall (s. Fig. 6, Taf. HI). 

Diese Beobachtung zeigt, dass, auch abgesehen von anderen Zeichen, 
unter Umständen die Vertebralperkussion für sich als Fingerzeig dafür 
dienen kann, ob derartige Mediastinaltumoren in Zu- oder in Abnahme 
begriffen sind. 

Fall V. 

Schon vor 2 Jahren hatte ich anlässlich einer auf meiner Klinik abgehaltenen 
Vorlesung eines Aneurysma aortae Erwähnung getan (s. Fig. 7, Taf. III), bei dem auf 
der vorderen Fläche des Brustkorbes die bekannten Symptome nebst den physikalischen 
und funktionellen Herzveränderungen nachweisbar waren. Das Aneurysma wurde auch 
durch Röntgendurchleuchtung erwiesen. Bei diesem Kranken wies die Perkussion der 
Wirbelsäule eine den Mediastinaltumoren genau entsprechend lokalisierte und begrenzte 
Dämpfung auf. Der Kranke starb und die Sektion zeigte, dass an der Aorta zwei 
Aneurysmen vorhanden waren. Ein zylindrisches an der aufsteigenden und ein sack¬ 
förmiges, der Vertebraldämpfung entsprechend, an der absteigenden Aorta. Um die 
Bedeutung dieses Befundes hervorzuheben, verweise ich auf diejenigen Fälle von 
Aortenaneurysmen, bei denen auf der vorderen Brustkorbfläche jedwedes physikalisches 
Zeichen fehlt. 

Entsprechend dem grösseren Reichtum des Unterleibes an Organen 
sowie der grösseren Veränderlichkeit des Umfanges und der Lage derselben 
sind auch die Ergebnisse der Perkussion an den diesbezüglichen Wirbel¬ 
säuleabschnitten vielgestaltiger, als an der Brustwirbelsäule. Wie schon 
im Vorangehenden erwähnt wurde, zeigt die Vertebralperkussion oft 
genug selbst bei sonst Gesunden in der Knieellenbogenlage eine beträcht¬ 
lichere Verschiebbarkeit der Leber und Milz, als man auf Grund des 
gewöhnlichen Perkussionsverfahrens allgemein annimmt. 
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Welch auffallende und charakteristische Veränderungen des Vertebral¬ 
befundes bei pathologischen Zuständen der Unterleibsorgane sich vorfinden, 
mögen die nachfolgenden Krankheitsbefunde zeigen: 

Pall VI. 

Männlicher Kranker; aufgenommen auf die Klinik im Januar 1906. Mit den ge¬ 
wöhnlichen Symptomen der Wandermilz. Dieselbe lässt sich unter dem linken 
Rippenbogen tasten und die Milzdämpfung an der linken Seite perkutieren. Von der 
hinteren Axillarlinie nach rückwärts fehlt die Milzdämpfung in der Diagonallage. 
Die Vertebralperkussion lieferte noch weitere Abnormitäten. Diejenige Dämpfung 
nämlich, welche unter normalen Verhältnissen an dem 11. und 12. Brustdornfortsatz 
nachweisbar und zweifellos der Einwirkung der massigen Leber und Milz und der 
darunterliegenden Nieren zuzuschreiben ist, fehlte bei dem Kranken und in vertikaler 
Stellung war nur auf dem 1. Lendenwirbel, also bedeutend unter der normalen Grenze 
ein dumpfer Perkussionsschall auffindbar, der von da bis zum 4. Lendenwirbel herab¬ 
reichte. Von da an zeigten sich normale Verhältnisse (s. Fig. 8, Taf. III). Als nun 
dieser Kranke einer genauen weiteren Untersuchung unterzogen wurde, zeigte sich, 
dass neben der Wandermilz auch eine Wanderleber besteht. Dementsprechend konnte 
in der Knieellenbogenlage in dor vertrebralen und paravertebralen Gegend weder die 
Milz-, noch die Leberdämpfung nachgewiesen werden. Die hintere Grenze der Leber¬ 
dämpfung befand sich nahe der Skapularlinie, 8 cm weit von der Wirbelsäule. Am 
ersten Lendenwirbel fand sich nur ein wenig gedämpfter Perkussionsschall und von 
da an gegen das Kreuzbein hin war überall tympanitischer Schall zu finden (s. Fig. 9, 
Taf. III); als der Kranke von treuem die vertikale Stellung einnahm, kehrten die 
früheren Verhältnisse zurück. 


Fall VII. 

Männlicher Kranker, aufgen. im Januar 1906, mit kindskopfgrosser zystischer 
Geschwulst in der oberen Baucbgegend. Die Diagnose wurde auf Pankreaszyste ge¬ 
stellt und bei der durch Herrn Prof. Dollinger ausgeführten Operation bestätigt. 
Bei der Perkussion gestaltete sich der Vertebral befund folgen dermassen: In vertikaler 
Stellung war eine Dämpfung nachweisbar, welche am 9. Brustwirbel, also bedeutend 
höher als im normalen Zustande begann und ununterbrochen bis zum 5. Lendenwirbel 
herabreichte, darunter folgte der tympanitische Schall des Kreuzbeins (s. Fig. 10, 
Taf. III). Wie aus dem Vergleiche mit den normalen Verhältnissen ersichtlich, zeigte 
der Dämpfungsbezirk der Wirbelsäule bei dieser Pankreaszyste eine bedeutende Zu¬ 
nahme, sowohl abwärts nach der 4. Zone, als auch aufwärts nach der 3. Zone zu, wie 
dies mit Rücksicht auf die topographischen Verhältnisse der Geschwulst leicht erklär¬ 
lich ist. Es ist hervorzuhebeu und auch in diagnostischer Hinsicht von Bedeutung, 
dass bei Untersuchung des Kranken in der Knieellenbogenlage die perkutorischen Ver¬ 
hältnisse sich derartig änderten, dass die obere Grenze der absoluten Dämpfung vom 
9. auf den 12. Brustdornfortsatz herabsank und bis zum 4. Lendenwirbel herabreichte. 
Vom 12. Brustwirbel nach aufwärts war weder der normalerweise gedämpfte Schall 
des 11., noch der helle nicht tympanitische der nächst aufwärts gelegenen Dornfort¬ 
sätze zu hören, sondern über dem 12. folgte eine nach oben nicht scharf abgrenzbare 
Strecke, die gedämpft tympanitischen Schall gab. Es scheint mir wahrscheinlich, 
dass dieser nicht durch einen etwa durch dieZyste nach aufwärts verdrängten luftarmen 
Lungenabschnitt bedingt war, nachdem in derselben Höhe seitwärts vor der Wirbel¬ 
säule der normale Lungenschall zu hören war. Wahrscheinlicher ist es, dass infolge 
der Lageveränderung der Zyste, vielleicht auch von Verwachsungen, dieselbe von 
Darmschlingen überlagert wurde. Doch wie es auch immer sei, das Wesentliche ist, dass 
bei der Pankreaszyste eine hoch hinauf bis zum 9. Dornfortsatz — und tief hinab bis 
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zum 4. Lendenwirbel reichende Dämpfung vorhanden ist, die in der Knieellenbogen¬ 
lage in der angegebenen Weise verändert wird. 

Anschliessend an die Pankreaszyste möge ein Fall von Ovarialzyste 
folgen: 

Fall VIIa. 

Die Kranke wurde Anfangs Februar 1906 aufgenommen und gibt an, dass sie 
seit 3 Monaten eine Geschwulst wahrnahm, welche seitdem stetig wächst. Der Bauch 
ist stark vorgewrölbt, gespannt und darin eine etwas nach links gelagerte grosse, 
elastische Geschwulst nachweisbar. Auf Grund gynäkologischer Untersuchung wurde 
Ovarialzyste festgestellt; über derselben ergibt die Perkussion einen gedämpften Schall. 
Auch bei dieser Kranken ist zu beobachten, dass der gedämpfte schallende Abschnitt 
der Wirbelsäule bedeutend vergrössert ist. Die perkutorischen Verhältnisse sind bei 
aufrechter Stellung die folgenden (s. Fig. 12, Taf. III): Der dumpfe Schall beginnt 
an dem 10. Brustwirbel und reicht bis zum Kreuzbein, über dem Kreuzbein ist der 
Schall gedämpft tympanitisch, über dem Steissbein hell tympanitisch. Der Perkussions¬ 
befund der 4., als auch der 5. Zone ist also verändert. Beim Uebergang in die Knie- 
ollenbogenlage zeigt sich nach einiger Zeit — manchmal sind einige Minuten nötig, 
bis sich die Organe der neuen Stellung entsprechend lagern — die untere Grenze der 
Dämpfung zwar unverändert, unterhalb diesem wird aber der Perkussionsschall des 
Kreuzbeines, welcher früher gedämpft tympanitisch war, ausgesprochen hell tympa¬ 
nitisch. Die obere Grenze der Dämpfung dagegen senkt sich um drei Dornfortsätze nach 
abwärts. Es zeigt sich mithin ebenso wie bei der Pankreaszyste auch bei der Ovarial¬ 
zyste, dass in vertikaler Stellung in einer gewissen Höhe der Wirbelsäule eine abnorme 
Dämpfung besteht, welche sich auch abwärts gegerf das Kreuzbein hin tiefer fortsetzt, 
unterhalb dieses beginnt der gedämpft tympanitische Schall. Wenn aber die Kranke 
in Knieellenbogenlage gelagert wird, so tritt ebenso wie bei der Pankreaszyste auch 
bei der Ovarialzyste an der oberen Grenze der früheren Dämpfung tympanitischer, 
unten statt des gedämpft tympanischen Schalls des Kreuzbeines hell tympanitischer 
Schall auf, der in den normalen Schall des Steissbeines übergeht. Meiner Ansicht 
nach ist die Ursache der Veränderung in beiden Fällen die gleiche. In beiden Fällen 
handelt es sich um mehr weniger sphärische Gebilde, diese legen sich der vorderen 
gleichfalls konvexen Fläche der Wirbelkörper an, sodass an den Seiten dieser 
tangentialen Berührungslinie schmälere oder breitere durch Darmschlingen ausgefüllte, 
die Dämpfungsbezirke einschränkende buchtenartige Räume entstehen. Der untere 
Teil der Ovarialzyste, welche in das Becken hinabreicht, ist in grösserer Ausdehnung 
mit den beckenbildenden, konkav gestalteten massigen Knochen in Borührung, dadurch 
entsteht eine nach abwärts sich verbreitende eigentümliche Form des Dämpfungs¬ 
feldes, welches in einzelnen Fällen einen differentialdiagnostischen Wert besitzen 
dürfte. Selbstverständlich ist es bei diesen Untersuchungen notwendig, die Grenzen 
der Wirbelsäule zu überschreiten und die Perkussion auf die Darmbeine auszudehnen. 
Wie leicht verständlich, kann man einen so reinen, der Lage der Beckenorgane ent¬ 
sprechenden Schall über den Darmbeinen freilich nicht erhalten, wie dies über der 
Wirbelsäule oder gar den Zwischenrippenräumen möglich ist. Doch habe ich mich 
überzeugt, dass, wenn man selbst den dicksten Teil eines Kreuzbeinknochens als 
Plessimeter benutzt, bei entsprechend starker Perkussion, in Uebereinstimmung mit 
den diesbezüglichen älteren Versuchen von Eichhorst und den neueren Ewards 
ein den physikalischen Verhältnissen entsprechender Schall erhalten wird, ebenso wie 
über dem Lendenwirbel. 

Die auf diese Weise bei der Ovarialzyste entstehende Dämpfung ist die folgende: 
Wenn man in sitzender Stellung der Kranken über den Dornfortsätzen und Becken¬ 
knochen perkutiert und die oberen Dämpfungsgrenzen mit Punkten bezeichnet, die 
nachträglich durch Striche verbunden werden, so erhält man eine projektionale Figur, 
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welche nach oben entsprechend den Lendenwirbeln einen schmäleren, stielartigon Fort¬ 
satz besitzt und nach unten über den Darmbeinsohaufeln beiderseits sich bogenförmig 
verbreitend im ganzen den Konturen einer Glocke entspricht (s. Fig. 14, Taf. 111), 
in dessen unterem medialen Teile — der Lage des Kreuzbeins entsprechend — am 
oberen Rand dumpfer, weiter unten hell tympanitischer Schall hörbar ist. 

Wenn die Kranke sich nach vorne beugt, so sinkt die Zyste natür¬ 
lich, wenn nur dieselbe nicht angewachsen ist, nach vorne. Demzufolge 
steigen die lufthaltigen Därme nach aufwärts und füllen die breiter ge¬ 
wordenen sinusartigen Räume aus. Aus der Ausfüllung der am oberen 
und unteren Pole derart entstehenden Räume ist es erklärlich, dass, wie 
dies in der Fig. 13, Taf. III ersichtlich ist, die Dämpfungslinie der 
Wirbelsäule im ganzen verkürzt und nach unten von einer tympanitischen 
Zone begrenzt wird. Diejenigen Fälle zwar, bei welchen die Diagnose 
in der Richtung Schwierigkeiten bereitet, ob eine Ovarialzyste, oder 
Hydrops Aszites vorliegt, sind zweifellos selten, dass dieselben aber 
doch Vorkommen, diesbezüglich berufe ich mich auf Leube, in dessen 
hervorragendem diagnostischen Lehrbuche die Differentialdiagnose zwischen 
Hydrops Aszites und derartigen Ovarialzysten, die einen bedeutenden 
Umfang haben, deren Hüllen dünn sind und bei welchen Darmver¬ 
wachsungen und andere Komplikationen bestehen, als eine schwer be¬ 
stimmbare dargestellt und auch eingehend erörtert wird v ). 

Einige Wochen nach Abhaltung meines Vortrages im Budapester 
ärztlichen Verein am 9. April d. J. wurde Guido Baccelli in Rom ge¬ 
feiert. Aus diesem Anlasse wurde auch eine gedrängte auszugsweise 
Zusammenstellung der Arbeiten dieses hervorragenden Klinikers veröffent¬ 
licht, aus welcher ich ersehe, dass Baccelli schon im Jahre 1876 in 
der Perkussion des Os ileum ein damals neues Symptom der Ovarial- 
geschwülste bekannt machte. Die Perkussionsstelle ist die Mitte der 
geraden Linie, welche den oberen Rand der Gelenkhöhle mit dem oberen 
hinteren Ende der Crista iliaca verbindet. Die Kranke liegt in Seiten¬ 
lage mit stark nach vorne gebeugtem Oberkörper und angezogenen 
Schenkeln. Starke, zumeist Hammerperkussion ist erforderlich; unter 
normalen Verhältnissen erhält man dabei tympanitischen Darmklang, 
während nach Baccelli vergrösserte Ovarien bei dieser Lagerung an der 
inneren Fläche des Os ileum liegen, die Därme verdrängen und einen 
gedämpften Schall geben. In zweifelhaften Fällen spricht diese Dämpfung 
nach Baccelli für eine Ovarialzyste. (II policlinico. Anno 1906. Fase. 14. 
Numero speciale.) 

Um darauf hinzuweisen, dass im perkutorischen Vertebralsymptom 
selbst tiefere diagnostische Verhältnisse zum Ausdruck gelangen, will ich 
noch zwei Fälle von Bauchwassersucht anführen, wobei ebenfalls auch 
auf den Perkussionsbefund der Bauchwand und der Beckenknochen Rück¬ 
sicht genommen wurde. 

Bei dem einen dieser Kranken ist der Aszites nebst Stauungsleber 
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die Folge von Bikuspidalinsuffizienz und Stenose; bei dem Anderen ist 
Hepatitis interstitialis mit Leber- und Milzvergrösserung vorhanden. Bei 
diesen zwei Kranken fand sich nicht nur die für Bauchwassersucht 
charakteristische und von jener der Ovarialzyste abweichende Dämpfungs¬ 
figur, sondern es zeigte sich auch, dass bei entsprechendem Perkussions¬ 
verfahren diese zwei verschiedenen Krankheitsursachen durch verschieden¬ 
artige Perkussions Verhältnisse gekennzeichnet werden. 

Bei dem ersten Kranken — Fall VIII — zeigen sie sich in verti¬ 
kaler Stellung folgendennassen (s. Fig. 15, Taf. III): 

Absolut dumpfer Schall von dem 12. Biustdornfortsatz bis zum 3. Lendenwirbel 
entsprechend der Lebervergrösserung. Von dem 3. Lendenwirbel bis zum Kreuzbein 
nur wenig gedämpfter tympanitischer Schall, offenbar infolge der gegen die Wirbel¬ 
säule retrahierten Darmschlingen. Ueber dem ganzen Kreuzbein ist der tympanitische 
Schall stark gedämpft, entsprechend den in das Becken sparsamer herabreichenden, 
in reichlich angesammeltem Serum untergetauchten Darmschlingen. In der horizon¬ 
talen Knieellenbogenlage ändern sich bei diesem Kranken die Verhältnisse folgender- 
massen (Fig. 16, Taf. III): Eine absolute Dämpfung ist nur auf dem 11. Brustwirbel 
vorhanden, über dem 12. wird der Perkussionsschall gedämpft tympanitisch und auf 
den drei oberen Lendendoinfortsätzen hell tympanitisch. In diesem Perkussions¬ 
befunde äussert sich das in horizontaler Bauchlage nach vorne Sinken und Aufwärts- 
gedrängtworden der Leber. Der vom 4. Lendenwirbel bis zum Steissbein reichende 
absolut dumpfe Schall erklärt sich aus dem in die Beckonhöhle massenhaft herab¬ 
gesunkenen und die Darmschlingen bedeutend verdrängenden hydropischen Erguss. 

Fall IX. 

Bei dem zweiten Kranken — Hepatitis interstitialis mit Leber- und Milzver¬ 
grösserung — sind die auf den Baucherguss bezüglichen Verhältnisse im wesentlichen 
mit denen im vorigen Falle gleich, nämlich: in der Rückenlage reicht der hydropische 
Erguss bei beiden etwas über den Nabel; in vertikaler Stellung bei letzteren (s.Fig. 17, 
Taf. III) am 11. Brustdornfortsatz beginnender absolut dumpfer Schall der Leber, 
unter diesem der tympanitische Schall der Därme, und unter dem letzteren die abso¬ 
lute Dämpfung der in der Beckenhöhle angesammelten serösen Flüssigkeit. In hori¬ 
zontaler Stellung (s. Fig. 18, Taf. III) wird die Leberdämpfung beschränkter, der 
tympanitische Bezirk des Darmschalles vergrössert und von dem 5. Lendenwirbel nach 
abwärts ist der dumpfe Schall der im Becken angesammelten Flüssigkeit hörbar. Die 
Anordnung der Schallilächen ist mithin die gleiche, bedeutend verschieden zeigt 
sich in den zwei Fällen von Bauchwassersucht die Ausdehnung der vertebralen 
Schall flächen, angefangen von den unteren Brustdornfortsätzen bis hinab zum Kreuz¬ 
bein, ein Unterschied, der offenbar mit der die Bauchwassersucht bedingenden Grund¬ 
krankheit zusammenhängt und den ich zur leichteren Uebersicht nachfolgend zu¬ 
sammenstelle. 

Vertebralperkussion. 

Kardialer Hydrops. Portaler Hydrops. 

Vertikale Lage. 

(s. Fig. 15, Taf. III). (s. Fig. 17, Taf. III). 

Dumpf: 

vom 12. Brust- bis zum 3. Lendendorn- I vom 11. Brust- bis zum 4. Lendendorn¬ 
fortsatz. | fortsatz. 

Tympanitisch: 

vom 3. Lendendornfortsatz bis zum Kreuz- | nur am 4. Lendendornfortsatz, 
bein. j 
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Horizontale Lage. 

(s. Pig. 16, Taf. III). (s. Fig. 18. Taf. III). 

Dumpf: 

nur am 11. Brustdornfortsatz. I vom 11. Brust- bis zum 2. Lenden dorn- 

fortsatz. 


Ty mpan itisch: 


vom 12. Brust- bis zum 4. Lendendorn¬ 
fortsatz. 


vom 2. bis zum 5. Lendendornfortsatz. 


Nicht weniger verschieden ist die Gestalt der Dämpfungsfläche, die 
man bei freier Bauchwassersucht in vertikaler Stellung, gegenüber der 
früher erwähnten bei Ovarialzyste, erhält. Bei der freien Bauchwasser¬ 
sucht; wo die Lagerung der Flüssigkeit sich nach dem Gesetze der 
Schwere richtet, ist die obere Grenze der Dämpfung annähernd horizontal, 
während bei Zysten Lage, Gestalt und Ausdehnung der Dämpfung von 
der Beweglichkeit der Geschwulst, der Nachgiebigkeit der Zystenwand, 
von etwaigen Verbindungen mit harten Geschwulstmassen und Ver¬ 
wachsungen abhängt. Daher findet sich bei der Bauchwassersucht keine 
stielartige und keine Glockenkontur und bei der Zyste keine ringsherum 
horizontal verlaufende Begrenzung. In der Knieellenbogenlage fehlt bei 
der Bauchwassersucht natürlich die den Buchten entsprechende Ver¬ 
änderung der Dämpfungsfigur, welche bei der zystischen Geschwulst 
unter ähnlichen Verhältnissen, wie die der angeführten Fälle, entsteht 
und dies dürfte bei Aszites mit peritonitischen Verwachsungen zu be¬ 
rücksichtigen sein. 

Ausser den Veränderungen der perkutorischen Symptome, die als 
Folge von Lageveränderungen bei den vorerwähnten Kranken zur Beob¬ 
achtung kamen, stellen sich in einzelnen Fällen auch noch andere ein, 
die in die Details des Falles einen weiteren Einblick ermöglichen, im 
wesentlichen aber von untergeordneter Bedeutung sind und daher hier 
nicht weiter berücksichtigt werden sollen. 

Andererseits aber hege ich die Ansicht, dass mit diesen Krankheiten 
dasjenige Gebiet, auf welchem die Vertebralperkussion in der Diagnostik 
einen nennenswerten Dienst leisten kann, nicht gänzlich ausgebeutet ist. 
Ich will nur erwähnen, dass in einigen Fällen von Parametritis die in 
der Richtung des lliacus internus aufwärts schreitende Exsudation sich 
bei der Untersuchung durch eine intensive Dämpfung am Kreuzbein 
kundgab. Schon Ewald wies darauf hin, dass beginnende Tumoren des 
Mediastinum posticum sich mitunter durch Veränderung des Vertebral¬ 
schalles am allerersten kundgeben dürften; für nicht unwahrscheinlich 
halte ich ein ähnliches Verhalten für manche Fälle von Pankreas, 
Nieren, mesenterialen und retroperitonealen Geschwülsten, für Mastdarm, 
Uterusneoplasmen, namentlich in Bezug auf genauere Lokalisierung und 
Umfang dürften die Aufklärungen nicht unwesentlich sein. 
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Freilich verfügt die moderne Diagnostik über zahlreiche andere 
Methoden, die zur Erkennung solcher initialer Veränderungen befähigen, 
die den älteren Methoden unzugänglich waren. Namentlich sind es die 
Röntgenstrahlen, die in ihrer fortschreitend vervollkommneten Verwendung 
auch auf dem Gebiete der prävertebralen Krankheitsprozesse früher un¬ 
geahnten Einblick ermöglichen. Doch stösst auch diese Methode mit¬ 
unter auf Grenzen und Schwierigkeiten, unter denen die Vertebral¬ 
perkussion Aushülfe und diagnostische Ergänzungen leisten könnte, die 
namentlich für die operative Chirurgie bezüglich Lage, Ausdehnung und 
Beweglichkeit von Geschwülsten von Belang sein dürften. Dann aber ist 
die Röntgenuntersuchung nicht jedem Arzte und nicht zu jeder Zeit zur 
Verfügung. 

Ich halte es daher nach den vorangehenden Ausführungen für be¬ 
rechtigt, dass der Vertebralperkussion ein Platz in der Symptomatologie 
eingeräumt werde und fasse die Schlüsse, die sich aus diesen Aus¬ 
führungen ergeben, in folgenden Sätzen zusammen: 

1. Mit Rücksicht auf den Schall, den man bei der Perkussion der 
Wirbelsäule erhält, kann man die Wirbelsäule in 5 Abschnitte — Zonen — 
einteilen. 

2. Bei der Perkussion der Dornfortsätze verhalten sich die einzelnen 
Wirbel wie ein Plessimeter. 

3. Der erhaltene Perkussionsschall wird durch die anatomischen 
Verhältnisse der vor der Wirbelsäule liegenden, und hauptsächlich der¬ 
jenigen Organe bestimmt, die dem Wirbclkörpcr anliegcn, zu welchen 
der perkutierte Dornfortsatz gehört. 

4. Die Wirbelsäule besitzt als Perkussionsbezirk eine gewisse Un¬ 
abhängigkeit und der Perkussionsschall derselben kann von demjenigen 
der Nachbarschaft — Interkostalräume, Bauchgegend — ganz unabhängig 
und verschieden sein. Demgemäss kann irgend welche pathologische 

/ Veränderung der die Wirbelsäule umgebenden Organe in einer Ver¬ 

änderung des Vertebralschalles sich kundgeben. 

5. Diese Veränderung besitzt einen symptomatischen und dia¬ 
gnostischen Wert und ist in einzelnen Fällen das einzige physikalische 
Zeichen der Erkrankung. Auch die Zu- oder Abnahme der pathologisch¬ 
anatomischen Veränderung des erkrankten Organes kann in gewissen 
Fällen durch die Vertebralperkussion bestimmt werden. 

6. Eine Bedingung dieses Verhaltens ist die normale Struktur der 
Wirbelknochen. Die verschiedenen Veränderungen derselben wirken störend 
auf die Gesetzmässigkeit des Perkussionsschalles. 

7. Auf Grund der Gesetzmässigkeit unter normalen Verhältnissen, 
sowie der unter bestimmten physikalischen Bedingungen auftretenden 
Veränderungen bei pathologischen Zuständen kann der Perkussionsschall 
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der Wirbelsäule den charakteristischen Eigenschaften der Architektonik 
des menschlichen Körpers zugerechnet werden. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel III. 

Fig. 2. Beginnendes Lungenemphysem. A—B. Dämpfung der 1. und 2. Vertebral¬ 

zone. 

Fig. 3. Vorgeschrittenes Lungenemphysem. A. idem. 

Fig. 4. Lymphosarkom des Mediastinum, Fall I. A—B. idem. 

Fig. 5. Lymphosarkom des Mediastinum, Fall II, vor der Behandlung. 

Fig. 6. Derselbe Fall nach der Behandlung mit Röntgenstrahlen. A—B. idem. 

Fig. 7. Aneurysma der Aorta thoracica. A—B. idem. 

Fig. 8. Wandermilz und Wanderleber. Perkussionsbefand in vertikaler Stellung. 
A—B. Dämpfung der 4. Vertebralzone. 

Fig. 9. Perkussionsbefund bei demselben Kranken in horizontaler Lage. A—B. 
idem, von C abwärts tym panitisch er Sohall. 

Fig. 10. Pankreaszyste in vertikaler Stellung. A—B. Dämpfung der 3. und 4. Ver¬ 
tebralzone. 

Fig. 11. Derselbe Kranke in horizontaler Lage. A—B. Gedämpft tympanitischer 
Schall der 3., B—C. dumpfer Schall der 4., C—D tympanitischer Schall 
der 5. Vertebralzone. 

Fig. 12. Ovarialzyste. Vertikalbefund: A—B. Dämpfung der 3. und 4., weiter ab¬ 
wärts gedämpft tympanitischer Schall der 5. Vortebralzone. 

Fig. 13. Dieselbe Kranke in horizontaler Lage. A—B hell, B—C dumpfer Schall 
der 4., C—D hell tympanitischer Schall der 5. Vertebralzone. 

Fig. 14. Dieselbe Kranke in vertikaler Stellung. A—B. Von dem 11. Brustdorn¬ 
fortsatz absteigende und auf die Beckengegend sich ausbreitende Dämpfungs¬ 
figur. C. tympanitischer Schall über dem Kreuzbein. 

Fig. 15. Freie Bauchwassersucht bei Herzkranken. Vertikalbefund: A—B dumpfer, 
B—C mässig gedämpft tympanitischer, C—D stark gedämpft tympanitischer 
Schall. 

Fig. 16. Derselbe Kranke, Horizontalbefund. A. dumpfer, B. gedämpft tympaniti¬ 
scher Schall, C. hell tympanitische Dämpfung, dumpfer VertebralschalL 

Fig. 17.. Freie Bauchwassersucht bei chronisch hypertrophischer Leberentzündung. 

Vertikalbefund: A—B Dämpfung der 3. und 4. Vertebralzone. B—C tym¬ 
panitischer, C—D dumpfer Schall. 

Fig. 18. Derselbe Kranke. Horizontalbefund: A—B Dämpfung der 3. bis 4. Verte¬ 
bralzone, B—C hell tympanitischer, C—D gedämpfter, unten gedämpft 
tympanitischer Schall. 
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Aus der I. medizinischen Universitätsklinik zu Berlin. (Direktor: 
Geh.-Rat Prof. Dr. E. v. Leyden.) 

Hirnhautsarkom mit zahlreichen Kalkmetastasen im 

Herzen. 

I. Klinisoher Teil von Privatdozent Dr. Paul L&zarUS, 

II. Pathologisch-anatomischer Teil von Dr. C&rl D&vidsohn, Assistent am Königl. 

pathologischen Institut. 

(Hierzu Tafel IV.) 


Die Geschwülste der Gehirnhäute sind seltener als jene der Gehirn¬ 
substanz; ihre Symptomatologie ist daher weniger ausgebildet als bei 
den zerebralen Tumoren, deren Diagnostik dank dem Zusammenarbeiten 
experimenteller, klinischer, chirurgischer und anatomischer Forscher eine 
ungeahnte Vervollkommnung erfahren hat. Die Frucht dieser verfeinerten 
Diagnostik stellt die operative Behandlungsmöglichkeit der Hirntumoren 
dar. Wohl ist gegenwärtig die Sterblichkeit an den Folgen der Operation 
(36,4 pCt. nach v. Bergmann), desgleichen die Erfolglosigkeit derselben 
noch eine relativ hohe; immerhin erfolgte in 23 bis 24 pCt. (v. Berg¬ 
mann-Oppenheim) Heilung oder weitgehende Besserung. Aber auch 
nach gelungener und gut überstandener Operation sind die Ausfalls¬ 
erscheinungen infolge Zerstörung der Hirnsubstanz durch den Tumor und 
den operativen Exstirpationsdefekt oft recht erhebliche. Günstiger stellen 
sich diese Verhältnisse bei den Hirnhautgeschwülsten, die — analog den 
Neubildungen der Rückenmarkshäute — operativen Eingriffen zugäng¬ 
licher sind, deren funktionelle Resultate weitaus bessere sind als bei den 
eigentlichen Markgeschwülsten. Allerdings bietet die Diagnose der extra¬ 
zerebralen Geschwülste oft unübersteigliche Hindernisse, wie die folgende 
Beobachtung bezeugt. Der Fall entstammt der I. medizinischen Klinik 
und wurde bereits im Verein für innere Medizin zu Berlin (Sitzung vom 
19. März 1906) von Herrn Geheimrat v. Leyden kurz vorgestellt. Auf 
dessen gütige Anregung erfolgt hiermit eine ausführlichere Veröffentlichung 
dieses in klinischer und anatomischer Beziehung äusserst seltenen und 
bemerkenswerten Falles. 
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Es handelt sich um ein 19jähriges Dienstmädchen Frieda J., die bis auf eine 
Diphtherie (im 6. Jahre) und eine Bandwurmkur (vor 3 Jahren) stets gesund gewesen 
war. Keine hereditäre Belastung. 

Anfangs Januar 1906 erkrankte Patientin ohne ihr bekannte Ursache plötzlich 
des Nachts mit Schweissausbruch und starken Schmerzen in beiden Füssen. 
Am anderen Morgen musste Pat. das besonders schmerzhafte rechte Bein beim Gehen 
nachziehen. Diese Schmerzen nahmen in den nächsten Tagen an Heftigkeit zu, es 
stellten sich leichtes Fieber und neuerdings Schweissausbruch ein. Sie ging zu einem 
Arzte, der ihr Tabletten und Einreibungen verordnete; ohne Erfolg. Die Schmerzen 
wurden schliesslich so heftig, dass Pat. die Königl. Charitö aufsuchte. 

Aufnahme am 10. Januar auf J.-W. 19 (J.-No. 6295). Aus dem Untersuchungs¬ 
befunde sei nur das Wichtigste hervorgehoben: 

Status praesens: Mittelgrosses, grazil gebautes Mädchen. Haut und Schleim¬ 
häute etwas blass. Auffallendes Symptom: Schläfrigkeit. Subjektive Klagen: 
Hochgradige Schmerzen in beiden Knie- und Sprunggelenken. — 
Temperatur 37,4° C. 

Zirkulationsorgane: Herzgrenzen nicht verbreitert. Die Töne sind über 
allen Ostien rein; keine pathologischen Hyperakzentuationen. Der Puls ist kräftig, 
rhythmisch, äqual, 76 Schläge in der Minute. Die Arterie ist weich, gerade, mässig 
gefüllt, die Spannung nicht erhöht. Der Blutdruck beträgt nach Gärtner 110, nach 
Riva-Rocci 114. 

Respirationsorgane: Ueber beiden Lungen besteht allseits heller Schall und 
normales Vesikuläratmen. 

Das Abdomen lässt nirgends eine abnorme Resistenz oder Druckempfindlich¬ 
keit erkennen. 

Es bestehen weder am Halse und Nacken, noch am übrigen Körper Drüsen¬ 
schwellungen. 

Urin: Die 24 ständige Menge beträgt ca. 1000 ccm. Spezif. Gewicht 1,014. 
Reaktion sauer. Albumen, Saccharum, Indikan, Azeton, Diazo negativ. Fluor 
albus vaginae; das Urethralsekret enthält zahlreiche Bazillen und Kokken, jedoch 
keine intrazellulären. 

Die Blutuntersuchung ergibt am nativen und am gefärbten Präparat einen durch¬ 
aus normalen Befund; keine Hyperleukozytose, keine Jodophilie; Hämoglobingehalt 
85 pCt. 

Ebensowenig ergibt die genaue objektive Untersuchung der Hirnnerven, der 
Motilität, Sensibilität sowie der Sehnen- und Hautrefiexe einen pathologischen Befund. 
Keine vasomotorischen Störungen. 

Beide Knie- und Sprunggelenke waren äusserst druckschmerzhaft, aber nicht 
heiss; das rechte Kniegelenk war etwas geschwollen, die Haut darüber war blass. 

Verlauf: In den nächsten Tagen schwankte die Temperatur zwischen 37,1 und 
37,9, die Pulsfrequenz zwischen 72 und 84. Pat. klagt über anfallsweise auf¬ 
tretende reissende Schmerzen in den Schultern, sowie in beiden Knie- 
und Sprunggelenken. Salizyl und Ichthyolumschläge brachten nur vorüber¬ 
gehende Linderung. Auffallend waren die rapide Abmagerung der Patientin (in 
12 Tagen um b l / 2 Pfund, von 103y 2 auf 98 Pfund), desgleichen die fast ständige 
Neigung zum Schlafen. An den Hirnnerven war nichts Pathologisches zu erheben, 
keine Blicklähmung, keine Gesichtsfeldeinschränkung. In der letzten Januarwoche 
erholte sich die Patientin, sie machte den Eindruck einer Rekonvaleszentin und ver- 
liess stundenweise das Bett. Der Gang war normal. Die Temperatur schwankte 
zwischen 36,3 und 36,6. Die Besserung war leider eine trügerische. 

Am 30. Januar traten unter Temperatursteigerung (37,9°) ein lautes systo¬ 
lisches Blasen an der Herzspitze, eine geringe Verbreiterung der Herzdämpfung nach 
rechts, sowie eine starke Hyperakzentuation des 2. Pulmonaltones auf. Die Puls- 
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frequenz stieg auf 110; der Puls wurde leicht unterdrückbar. Am nächsten Tage 
(31. 1.) stellte sich Doppeltsehen ein. Es wurde eine linksseitige Abduzens¬ 
lähmung festgestellt. Am 1. Februar klagte Pat. zum ersten Male seit Beginn ihrer 
Krankheit über diffuse Kopfschmerzen. Der Schädel war nirgends druck- oder klopf- 
empündlich. Die Abduzenslähmung wurde in den folgenden Tagen stärker. Dazu 
gesellten sich in den nächsten Tagen Gedunsenheit des Gesichts, Erbrechen, be¬ 
sonders nach der Nahrungsaufnahme und eine geringe Albuminurie. Die Diazoreaktion 
war negativ. Das Harnsediment enthielt mit Kokken besäte hyaline Zylinder. 

ln den folgenden 10 Tagen bestand geringes Fieber; die Temperatur schwankte 
zwischen 37,2 und 38,3° C.; die Pulsfrequenz zwischen 100 und 128. Der Puls 
wurde sehr klein und dikrot. Kühlbeutelapplikation auf die Herzgegend, Digalen 
intramuskulär, später per os. Darauf sank die Pulsfrequenz auf 90—96. Der Puls 
blieb dikrot. Die Herzgeräusche waren sehr inkonstant, schliesslich waren sie in der 
Zeit vom 10. 2. bis zum 20. 2. (bei täglicher Untersuchung) weder im Sitzen noch im 
Liegen zu hören. In dieser Zeit war an der Herzspitze der diastolische Ton gespalten, 
an der Herzbasis war der 2. Pulmonalton stark hyperakzentuiert. Die Albuminurie 
schwand völlig. Die Temperatur schwankte in den folgenden Wochen im allgemeinen 
zwischen 37,1 und 37,7. Es blieben unverändert die grosse Schläfrigkeit und die 
linksseitige, komplette Abduzenslähmung. 

Das Krankheitsbild verschlimmerte sich neuerdings und plötzlich in den letzten 
10 Januartagen. Es traten spontan und anfallsweise rasende Schmerzen 
auf, teils im rechten Schulter-, Ellbogen- und Handgelenke, teils im rechten Fuss- 
gelenke, und ganz besonders heftig in beiden Hüftgelenken. Bereits der Druck der 
Bettdecke führte zu Schmerzen. Jede Berührung der Beingelenke oder der Becken¬ 
gegend, namentlich am inneren Kniescheibenrand, am Condylus internus femoris, 
hinter den Malleolen und zwischen Trochanter und Sitzknorren, ein leichter Druck auf 
die Beinmuskeln, jeder aktive oder passive Bewegungsversuch löste furchtbare Schmerz¬ 
anfälle aus. Objektiv war jedoch keine Gelenk- oder Bewegungsstörung nachzuweisen. 
Die Schmerzanfälle raubten der Pat. den Schlaf, sie wichen nicht auf Aspirin, hin¬ 
gegen auf heisse Einpackungen und Morphium. (Von der Ausführung einer Lumbal¬ 
punktion wurde mit Rücksicht auf die Hyperästhesie der Kranken und den Zustand 
ihres Herzens Abstand genommen.) In den letzten Januartagen begann die Pat. wieder 
massig zu fiebern (bis 38,1° C.); der subpatellare Schleimbeutel rechterseits schwoll 
stärker an; der Umfang des rechten Kniegelenks betrug 33 cm, linkerseits nur 31,8 cm. 
Die Haut darüber war blass, nicht heiss. 

Die Herzdämpfung reichte nach oben bis zum unteren Rande der III. Rippe, 
nach rechts liess sich eine treppenförmige, fast bis zum rechten Sternalrand sich er¬ 
streckende Verbreiterung nachweisen; der Spitzenstoss war im 5. Interkostalraum in 
der Mamillarlinie als schwache Erschütterung zu fühlen; kein Fremissement. Ueber 
der Herzspitze bestand zeitweise ein deutliches systolisches Blasen; gewöhnlich waren 
jedoch die Herztöne leise, unrein und dumpf. Der 2. Pulmonalton war lebhaft hyper¬ 
akzentuiert, der 2. Aortenton zuweilen gespalten. Die Pulsfrequenz schwankte trotz 
Digalengebrauch zwischen 98 und 104. Der Puls war weich und arhythmisch. Es 
bestand keine Zyanose. 

Dieser Zustand blieb annähernd der gleiche bis zum 4. März. An diesem Tage 
stellten sich starke Prostration und — nachdem die letzten Tage schmerzfreier gewesen 
waren, die genannten Druckpunkte waren weniger empfindlich, — abermals ein An¬ 
fall von Schmerzen in den Beinen und intensiver Hyperalgesie derselben ein. Selbst 
leises Bestreichen der Haut, namentlich über den Gelenken oder Bewegungen riefen 
lebhafte Schmerzäusserungen hervor. Es bestand keine Nackensteifigkeit. Die Tem¬ 
peratur stieg auf 38,1, der Blutdruck sank auf 75 (nach Gärtner), die Pulsfrequenz 
stieg bis auf 132. Dazu gesellte sich starke Dyspnoe (34 Atemzüge in der Minute). 
Kein Cheyne-Stokesscher Atemtypus. Im Urin trat wieder spurweise Albumen auf 
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(ohne Zylinder). An der Herzspitze wurde das systolische Geräusch laut hörbar; die 
Hyperakzentuation des 2. Pulmonal- und Aortentons nahm einen eigenartig klingenden 
Charakter an; es traten ausserdem eine lebhafte Pulsation der Venae jugulares und 
eine Milzschwellung auf. 

Die Kopfbewegungen waren frei, keine Nackenstarre; der Schädel war nirgends 
besonders druck- oder klopfemplindlich. 

Die wiederholt ausgeführte, genaue Hirnnervenuntersuchung ergab bis 
zuletzt nur die stationäre, komplette linksseitige Abduzenslähmung, eine geringe Ab¬ 
weichung des Gaumensegels nach rechts und eine neu aufgetretene, geringe links- 
seitigePupillenverengerung bei im übrigen prompter Reaktion auf Licht, Akkommodation 
und konsensuell. Auch die wiederholt vorgenommene ophthalmoskopische Unter¬ 
suchung ergab — selbst am Tage ante exitum — einen normalen, nur etwas anämischen 
Augenhintergrund. Es bestanden weder Nystagmus, noch Sprach- oder Schluck¬ 
störungen, keine Gedächtnis- oder Intelligenzstörung; ebenso kamen Zuckungen, 
Muskelrigidität, Muskelzittern oder ataktische Störungen niemals zur Beobachtung. 

Die Prüfung der Sensibilität in allen ihren Qualitäten, desgleichen der Motilität 
— soweit es die Bettlage und der Zustand der Kranken erlaubten — ergab ein durch¬ 
aus normales Resultat. Die Korneal- und Gaumenreflexe waren lebhaft, die Patellar¬ 
und Achillessehnenreflexe waren beiderseits gleich und normal, ebenso die Reflexe an 
den Armen und die Bauchdeckenreflexe. Die Plantarreflexe waren beiderseits sehr 
lebhaft; der Babinskische Reflex war beiderseits normal. 

Am 6. März stiegen die Temperatur auf 39,6° C., die Pulsfrequenz auf 148 
(trotz vorangegangenen mehrtägigen Digitalisgebrauchs) und die Dyspnoe auf 84. 
Ueber den seitlichen Lungenabschnitten trat beiderseits Knisterrasseln auf; Auswurf 
hat nie bestanden. Am Herzen verschwanden die Geräusche, die Töne wurden eigen¬ 
artig metallisch paukend, an der Herzspitze Embryokardie. Diazoreaktion war negativ. 

Am 7. 3. abends verschied die Kranke unter furchtbarer Dyspnoe; das Senso- 
rium blieb fast bis zuletzt völlig klar. 

Der Sektionsbefund ist auf S. 322 (sub II) geschildert. 

Es handelte sich somit, kurz zusammengefasst, um folgenden Krank¬ 
heitsverlauf: 

Plötzliche Erkrankung vor 9 Wochen mit neuralgischen 
Gclenkschmerzen in den Beinen, mit geringem Fieber und 
Schweissausbruch. Andauernde Schläfrigkeit und Mattigkeit bei im 
übrigen klaren Sensorium. Nach 3 Wochen vorübergehende Besserung 
(„freies Intervall). 5 Wochen vor dem Tode plötzliche Verschlimmerung: 
Temperatursteigerung, Herzstörungen, Albuminurie, Kopfschmerzen, Er¬ 
brechen, linksseitige Abduzenslähmung und furchtbare Gelenk¬ 
neuralgien. 3 Tage ante exitum plötzliche Prostration, Tachypnoe, 
Tachykardie, Pupillenveränderung linkerseits und intensive Hyper¬ 
ästhesie der Haut und Muskeln, namentlich der Gelenke an den 
Beinen. Augenhintergrund, ebenso Motilität und Sensibilität im Ge¬ 
biete der übrigen zerebralen und peripheren Nerven bis zuletzt normal. 

Die diagnostische Deutung des Falles bot grosse Schwierigkeiten. 
Bei der Krankenhausaufnahme der Patientin wurde die Wahrscheinlich¬ 
keitsdiagnose Gelenkrheumatismus gestellt. Hierfür sprachen der plötzliche 
Beginn der Erkrankung mit Fieber, Schweissausbruch und Schmerzen in 
mehreren Gelenken, die zum Teil auch mit geringer Schwellung ver- 
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bunden waren. Allerdings fiel uns bereits in den ersten Tagen der 
Widerspruch zwischen den heftigen Gclcnkschroerzen und dem Mangel 
akut inflammatorischer Zeichen über den Gelenken auf, desgleichen die 
andauernde Teilnahmslosigkeit der Kranken und der Umstand, dass die 
Gclenkschmerzen durch die übliche antirheumatische Medikation nur vor¬ 
übergehend gelindert wurden. Die hochgradigen Schmerzen und die In¬ 
differenz gegen Salizyl, desgleichen ein sehr starker Fluor vaginae hätten 
zu der Auffassung des Krankheitsfalles als gonorrhoischer Gelenkrheu¬ 
matismus berechtigt; dagegen sprachen aber die geringe Intensität der 
objektiven Lokalerscheinungen, das Ergriffensein vieler Gelenke und 
das Fehlen von Gonokokken im Ausflüsse. Für die ursprüngliche An¬ 
nahme eines Gelenkrheumatismus schien der weitere Verlauf zu sprechen, 
insbesondere das unter Temperaturanstieg erfolgte Auftreten der Herz¬ 
veränderungen (Geräusche, Verbreiterung, Tachykardie, Irregularität), 
sowie der Albuminurie und Zylindrurie. Dieser supponierten Endokarditis 
und Nephritis wurden die nunmehr aufgetretenen Kopfschmerzen, die Hin¬ 
fälligkeit, Somnolenz und das Erbrechen zugeschrieben. Auffallend waren 
hierbei die Inkonstanz in dem Verhalten der Herzgeräusche, die tagelang 
nicht zu hören waren, sowie das rasche Verschwinden der Albuminurie, 
desgleichen die selbst durch Digitalis nicht wesentlich erzielte Herab¬ 
drückung der Pulsfrequenz. Im weiteren Verlaufe bot das Herz die 
Zeichen muskulärer Insuffizienz: Dilatation, namentlich des rechten Ven¬ 
trikels, systolisches Blasen über der Herzspitze und der Pulmonalis 
(1. Vorhof), Tachykardie, Embryokardie, Dyspnoe, Milzschwellung, Ab¬ 
nahme der flarnmenge. Die physikalische Herzuntersuchung ergab keinen 
Anhaltspunkt für die Annahme einer Verkalkung des linken Vorhofs; 
über demselben war nur zeitweise ein systolisches Blasen oder eine Spal¬ 
tung und Hyperakzcntuation des 2. Tones hörbar. Die metallische Ver¬ 
stärkung des 2. Aortentones fand p. m. ihre Erklärung in der Kalk¬ 
inkrustation der Aorta ascendens. 

Das erste und während der ganzen Krankheitsdauer einzige ausge¬ 
sprochene zerebrale Lokalzeichen: die linksseitige Abduzenslähmung 
trat erst 5 Wochen ante exitum auf; dieselbe wurde auf eine von der 
Endokarditis ausgegangene Embolie in den Abduzcnskern oder auf eine 
Meningitis bezogen. Letztere Annahme schien uns wahrscheinlicher, da 
die Erkrankung unter Fieber, Somnolenz, heftigen Kopfschmerzen und 
hochgradiger Hyperästhesie in den Beinen verlief. Allerdings gehört das 
Auftreten von Meningitis beim Gelenkrheumatismus zu den grössten 
Seltenheiten. An einen Tumor der Dura mater hatten wir nicht gedacht, 
zumal der Schädel weder druck- noch klopfempfindlich war und die 
Ilirnsymptome durch die Komplikationen von seiten des Herzens, der 
Lungen und Nieren verdeckt worden waren. Deshalb überraschte uns 
auch der Obduktionsbefund, welcher das Bestehen einer ausserordentlich 
seltenen Krankheitskomplikation aufdeckte. 
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Trotz der beträchtlichen Ausdehnung des Hirnhautsarkoms fehlten 
bis 5 Wochen vor dem Tode jegliche lokale Hirnsymptome; auch die 
allgemeinen Hirndrucksymptome — Bewusstseinsstörung, Krämpfe, Puls¬ 
verlangsamung, verlangsamte und unregelmässige Atmung, Erbrechen, Kopf¬ 
schmerzen — waren teils garnicht, teils erst in den Spätstadien auf¬ 
getreten; das Phänomen der Stauungspapille fehlte bis zum Krankheits¬ 
ende. Dieses eigentümliche Verhalten klärt der Obduktionsbefund auf; 
die Sarkomschichte der Dura hatte das Schädeldach zur Usur gebracht; 
ohne auf die weiche Gehirnsubstanz eine wesentliche Kompression aus¬ 
zuüben; die Dura mater war an der dem Gehirn zugewandten Seite 
intakt. 

Die Einwirkung der malignen Geschwülste ist eben — wie Herr 
Gebeimrat v. Leyden in der Demonstration dieses Falles besonders 
hervorhob — eine so ausserordentliche, dass sie selbst bei einem nicht sehr 
erheblich gesteigerten Druck imstande ist, das Nachbargewebe, in unserem 
Falle die Knochensubstanz zur atrophischen Auflösung zu bringen. Der 
Tumor hätte bei seinem weiteren Wachstum voraussichtlich das Schädel¬ 
dach durchbrochen (Autotrepanation), was beim „Fungus durae matris“ 
die Regel ist. Einen derartigen Fall bildet Gru veilhier in seinem berühmten 
Atlas ab (1835). Jastrowitz hat einen ähnlichen Fall von einem das 
Schädeldach perforierendem Durakrebs bei einem Geisteskranken demon¬ 
striert (Verein f. innere Medizin. 1904. Deutsche med. Wochenschr.). 

Der Hirndruck war in unserem Falle jedenfalls kein sehr erheblicher, 
da der Augenhintergrund stets normal war; auch zeigte die Hirnrinde 
keine merklichen Kompressionsstellen. Aus diesem Grunde sind auch 
die Anfangssymptome unseres Falles nicht als Hirndrucksymptome, 
sondern als Reizerscheinungen zu deuten. Zu den letzteren gehören 
die vom Beginne bis zum Ende der Krankheit wiederholt aufgetretenen 
Gelenkneuralgien und Hyperästhesien. 

Während für die Tumoren der Rückenmarkshäute das neuralgische 
Vorstadium (Wurzelkompression) charakteristisch ist, gehören bei den 
intrakraniellen Tumoren die prämonitorischen, exzentrischen Schmerzen zu 
derartigen Seltenheiten, dass deren Vorkommen von mehreren Autoren 
völlig bestritten wurde. Edinger hat zuerst auf derartige zentral be¬ 
dingte Schmerzen hingewiesen; er beschrieb einen Fall von Blutung in 
den Nucleus externus thalami optici und in das Pulvinar, deren wesent¬ 
liche Symptome in Hyperästhesie und furchtbaren Schmerzen in der ge¬ 
kreuzten Seite, ausserdem in Hemiathetose und Hemianopsie bestanden 
haben. Edinger ist geneigt, diese das Krankheitsbild beherrschenden 
Schmerzen, auf eine Reizung der subkortikalen sensiblen Leitungsbahnen 
(direkte Kontaktkompression der sensorischen Kapselbahnen durch den 
Erweichungsherd) zurückzuführen. (Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 
1891. 1. Band). Nach v. Monakow (Gehirnpathologie) können zerebrale 
sensible Reizerscheinungen auch bei Rindenerkrankungen Vorkommen; 
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so erwähnt er Schmerzen in den Fingern nach traumatischer Läsion in 
der Armregion der kontralateralen Hirnrindenhälfte. Bei der Dementia 
paralytica (auch ohne tabische Komplikation) sind lebhafte Schmerzen 
und Parästhesien keine Seltenheiten. 

Gewöhnlich sind die zerebral ausgelösten Schmerzen mit Motilitäts¬ 
störungen, Krämpfen oder Lähmungen (Hemiplegie mit Hemihyperästhesie) 
verknüpft; doch gibt es auch — wie die höchst bemerkenswerten Erfah¬ 
rungen F. Müllers lehren (Ueber Störungen der Sensibilität bei Erkran¬ 
kungen des Gehirns. Festschrift f. C. v. Voit. Leipzig 1905) reine zerebrale 
Sensibilitätsstörungen ohne Motilitätsstörungen. So berichtet F. Müller über 
einen Fall von Gehirnembolie mit linksseitiger totaler Hemianästhesie und 
gleichseitiger hochgradiger Hyperästhesie — „die Patientin beklagte sich 
über Parästhesien in der linken Seite und über fürchterliche, Tag und 
Nacht anhaltende Schmerzen im linken Arm und Bein, besonders auch in 
der linken Kopfhälfte“. Derartige Hemihyperästhesien ohne Motilitäts¬ 
störungen können, wie F. Müllers Beobachtungen (II u. IV) zweifellos 
zeigen, noch jahrelang als alleinige Restsymptorae nach Apoplexien Zurück¬ 
bleiben; sie können aber auch diesen oder jenen anderen zerebralen Herd¬ 
erkrankungen vorangehen. Auf das prodromale Auftreten von Gelenk¬ 
neuralgien bei Hirnerkrankungen hat Berger (Berl. klin. Wochensehr. 
1873. No. 22—24) hingewiesen. Namentlich den Hemiplegien können 
einseitige rheumatoide Schmerzen in den Muskeln oder Gelenken längere 
oder kürzere Zeit vorangehen. (F. W. Mitchell, Post-hemiplegic pain etc. 
The Med. News. 1893. Vol. LXI1.) Von den Arthropathien der Tabiker 
und Hemiplegiker wollen wir hierbei absehen. 

Gerade dieser Umstand — das frühzeitige Auftreten der Ge¬ 
lenkneuralgien, lange vor dem Auftreten anderer lokaler oder allge¬ 
meiner Hirndrucksymptome — zeichnet unsern Fall aus. Ob hierbei die 
Schmerzattacken auf eine Reizung der Hirnrinde (durch den grösstenteils 
über den Zentralwindungen und dem Scheitellappen gelegenen Tumor) oder 
als Fernwirkung (beginnende Kompression der Ganglien oder subkortikalen 
Bahnen, Zirkulationsstörung, Drucködem, Shockwirkung) zurückzuführen 
sind, lassen wir dahingestellt, zumal die Leitungsbahn des Schmerzgefühls 
noch nicht genügend sichergestellt ist. Nach Hitzig (Hughlings Jackson 
und die motorischen Rindenzentren. Berlin 1901) wird das Gefühl des 
Schmerzes analog den kinästhetischen Empfindungen subkortikal gebildet, 
aber abweichend von den letzteren in der Grosshirnrinde als Schmerzvor¬ 
stellung apperzipiert. Die sensiblen Bahnen endigen hauptsächlich in der 
hinteren Zentralwindung, in dem Lobulus paracentralis, sowie den vorderen 
Abschnitten des Parietallappens mit dem Gyrus supramarginalis. Ob jedoch 
von diesen Rindenpartien Schmerzen ausgelöst werden können, erscheint 
nach den Erfahrungen der Chirurgen zweifelhaft, da selbst Faradisationen 
und Exstirpationen der von der Dura entblössten Hirnrinde am nicht 
narkotisierten Menschen nicht empfunden werden (F. Krause u. A.). 
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Nur relativ selten könnon die Tumoren der motorischen Zone auch 
ohne eine komplizierende lokalisierte Meningitis zu Krämpfen mit hef¬ 
tigen Parästhesien oder Schmerzen führen; diese subjektiven Ge¬ 
fühlsstörungen können den motorischen Reizerscheinungen (Jacksons 
Epilepsie) vorausgehen oder auch allein den Anfall bilden und sich in 
demselben Gebiete entladen, wie die wirklichen Krämpfe. Auf diese 
„sensorische Form der partiellen Epilepsie“ hat namentlich Oppen¬ 
heim in seinem klassischen Werke über die Geschwülste des Gehirns 
hingewiesen. Auch sonst können krankhafte Veränderungen der sensiblen 
Leitungsbahn zu heftigen Schmerzen in der gekreuzten Körperhälfte führen, 
wenn keine vollständige Leitungsunterbrechung vorliegt. Noch mehr 
steigern sich die Schmerzen beim Hirntumor beim Uebergreifen auf die 
Meningen, die bekanntlich überaus empfindlich sind. Es ist daher auch 
möglich, dass die furchtbaren Hyperästhesien und exzentrischen Neuralgien 
in unserem Falle Reflexsymptome infolge Durareizung darstellen. 

Der Verlauf unseres Falles erinnert am meisten an das Bild einer 
hämorrhagischen Konvexitäts-Pachymeningitis: plötzliches Auf¬ 
treten unter Fieber, schubweise Verschlimmerung nach einem „freien 
Intervall“, psychische Veränderungen (Schlaffheit, Somnolenz), kortikale 
Reizerscheinungen, Hyperästhesien der Haut und der Muskulatur. Auch 
der anatomische Befund des diffusen, schichtartig der Dura aufliegen¬ 
den, mit Blutungen durchsetzten Tumors, entspricht dem Bilde einer 
Meningitis sarcomatosa; möglicherweise sind das plötzliche Auftreten 
und die schubweisen Verschlimmerungen auf Tumorblutungen, analog 
den rezidivierenden Meningealblutungen bei Dura - Hämatomen zu be¬ 
ziehen. Auch die Beschleunigung der Respiration und die trotz Digi¬ 
talisgebrauch anhaltende Tachykardie dürften auf die Durareizung zurück¬ 
zuführen sein; so konnte Druif (Theorie des Hirndruckes. Inaug.-Diss. 
Amsterdam 1896) experimentell durch Durareizung eine Steigerung der 
Pulsfrequenz erzielen. Erst bei ausgesprochener Hirndruckvermehrung 
kam es zur Pulsverlangsamung. Das einzige „Lokalsymptom“, die links¬ 
seitige Abduzenslähmung, ist nicht auf lokale, sondern auf eine indirekte 
fortgeleitete Druckwirkung zu beziehen, zu welcher der Abduzens wegen 
seines langen Verlaufes an der Hirnbasis besonders disponiert ist. Es 
wäre daher verfehlt gewesen, den Krankheitsherd in der Nähe des Ab¬ 
duzens zu suchen. 

Die grosse Schwierigkeit, ja selbst die Unmöglichkeit der Lokalisations¬ 
diagnose der Hirntumoren, sowie die Gefahr der Irreführung durch Pseudo¬ 
lokalsymptome, welche in Wahrheit Fernsymptome sind, geht zur Genüge 
aus der Vergleichung der klinischen Bilder mit dem anatomischen Be¬ 
funde hervor. Im Gegensätze zur hoch vervollkommncten Rückenmarks¬ 
diagnostik sind wir leider beim Gehirn nur äusserst selten in der Lage 
zu erkennen, ob eine Hirnhautgeschwulst umschrieben oder diffus, ob sie 
subdural oder supradural liegt. Inwieweit sensible exzentrische Reiz- 
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erscheinungen als Frühsymptome von Duraerkrankungen anzusehen sind, 
müssen weitere Beobachtungen lehren. — 

II. 

Seitdem Virchow im 8. Bande seines Archivs auf die Kalkmeta¬ 
stase hingewiesen und mehrere derartige Fälle ausführlich beschrieben 
hat, sind oft bei knochenzerstörenden Geschwülsten, primären sowohl wie 
metastatischen, Kalkablagerungen in verschiedenen Organen, am häufigsten 
in den Nieren, Lungen und im Magen gefunden und Arbeiten darüber 
veröffentlicht worden; auf Besonderheiten aufmerksam zu machen hatte 
ich selbst bei einer Reihe von vier Fällen früher Gelegenheit (vergl. 
Virchows Archiv. Bd. 160). Wenn ich den vorherstehenden Fall auch 
noch vom histologischen Standpunkte aus einer weiteren Beschreibung 
für wert zu achten mich berechtigt fühle, so geschieht dies besonders 
mit Rücksicht auf den Herzbefund, für welchen in dieser Art eine mikro¬ 
skopische Untersuchung noch nicht vorliegt. Aber auch die übrigen 
Sektionsergebnisse dürften einiges Interesse verdienen, deswegen gebe ich 
das Protokoll hier unverkürzt wieder: 

Leiohe einer grazil gebauten, weiblichen Person in ziemlich gutem Ernährungs¬ 
zustände. 

Die Kopfschwarte ist hinten ödematös, blutreich, das Schädeldach ist leicht und 
zeigt an der Aussenfläche, besonders oben und hinten, zahlreiche runde bis hanfkorn¬ 
grosse rote weiche Herde, welche den Knochen durchsetzen. Die Innenfläche des 
Schädeldachs ist vollständig löcherig, man findet im harten Knochen Vertiefungen 
sowie weiche, geschwulstartige, zusammenhängende, markige, rotgesprenkelte Massen, 
welche besonders unter den Tubera parietalia stark entwickelt sind (s. Fig. 1). Die 
gleichen Massen haben den hinteren Teil der Dura mater aussen völlig eingenommen, 
den Knochenlöchern entsprechend finden sich an dem vorderen Abschnitt der Dura 
einzeln stehende rundliche geschwulstartige Verdickungen (s. Fig. 2). An der Innen¬ 
fläche der Dura, die bis zu \ l j 2 cm verdickt ist, befindet sich auf der linken Seite 
eine feinfädige netzförmige zarte Auflagerung. 

Die Sinus an der Hirnbasis enthalten dünnflüssiges Blut, Arterien der Basis 
zartwandig, mässig gefüllt. An den inneren Gehirnteilen ebenso am Rückenmark 
und dessen Häuten keine Abweichungen von normalen Verhältnissen; keine Erweite¬ 
rung der Hirnventrikel oder des Subarachnoidealraumes. 

Zwercbfellstand rechts 3., links 4. Rippe. Pleurahöhle enthält rechts 50 ccm 
klarer sanguinolenter Flüssigkeit, links sind Verwachsungen vorhanden, die stumpf 
leicht gelöst werden. 

Ilerz frei im Herzbeutel, in dem sich etwa zwei Esslöffel grünlich-gelblicher 
Flüssigkeit befinden. Epikard überall glatt und glänzend, wenig Fettgewebe darunter, 
vorn links ein zehnpfennigstückgrosser Sehnenfleck. Herz ist faustgross, Klappen zart 
und intakt. Wand des linken Vorhofs zeigt ausgedehnte Verhärtung und 
ist mit weissen Kalkmassen wie austapezicrt (vergl. die Abbildung Taf. IV). 

Beide Lungen sind ödematös, überall lufthaltig. Beim Durchschneiden sieht und 
fühlt man, dass ein grosser Teil der Lungenläppchen verkalkt ist, weissliches Aus¬ 
sehen und Reibeisengefühl darbietet, beim Ueberstreichen mit dem Messer und Aus¬ 
streichen der Luft tritt ein weissliches schwammiges Gerüst hervor. 

Die Bronchien, Lungenarteiion und -venen zeigen keine Besonderheiten, 
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Fig. 1. 

Sarkomatöse Durchsetzung des Schädeldaches namentlich in der Gegend der Tubera 
parietalia von innen gesehen. (Photographie.) 



Fig. 2. 

Sarkom der Dura mater. (Photographie.) 

21 * 


Difitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




324 


PAUL LAZARUS u. CARL DAVIDSOHN, 


Milz 16 : 10 : 6 ein, weich, Pulpa leicht abstreichbar. 

Nieren gross und weiss, Oberfläche glatt, rot geadert und gefleckt, sowie mit 
opaken weisslichen Stippchen sehr reichlich bedeckt. Konsistenz schlaff. Auf dem 
Durchschnitt fällt die ausserordentliche Blässe von Rinde und Mark auf. In den Mark¬ 
kegeln eine grosse Menge weisser Streifen, die an der Spitze der Kegel eng zusammen¬ 
liegen und eine Art Krone bilden. 

Harnblase mit glatter weisser Schleimhaut. 

Linker Eierstock mit erbsengrossen harten weissen Knoten, rechter trägt an seinem 
lateralen Ende eine wallnussgrosse Zyste, welche mit wasserklarer Flüssigkeit ge¬ 
füllt ist. 

Portio virginal, Endometrium glatt, von leicht blutigem Schleim bedeckt. 

Leber gross, hellbraun, anämisch, in der Gallenblase hellgelbgrüne Flüssigkeit. 

Magen mittelweit mit wenig Falten, man sieht in der Schleimhaut weissliche 
Fleckchen, die sich hart anfühlen. Pankreas, Duodenum ohne Besonderheiten, des¬ 
gleichen der übrige Darm. 

Aorta sehr eng und stark elastisch, mit unregelmässigem Abgang der Interkostal¬ 
arterien, mit harten, weisslichen Einlagerungen an der Stelle des Ansatzes des Lig. 
Botalli. Weite des Brustteils 3,8 cm, des Bauchteiis 2,8 cm. 

Halsorgane: Rechte Tonsille doppelt so gross wie die linke, grünlichgrau, auf 
dem Durchschnitt mit opakem weisslichen Inhalt. 

Knochenmark im rechten Oberschenkel dunkelrot, sehr blutreich, nur in der 
Mitte des Schaftes auf 6 cm Ausdehnung weisslicbgelb. 

Die Eröffnung der Knöohel-, Knie-, Hüft- und Ellbogengelenke ergab normale 
Verhältnisse. 

Diagnose: Sarkom der Dura mater mit Usur des Schädel¬ 
dachs. Kalkmetastase in Lungen, Nieren, Magen, linkem 
Herzvorhof. 

Von den verschiedenen Organen wurden Stücke frisch untersucht, 
mit dem Gefriermikrotom geschnitten und in Paraffin eingebettet. Alle 
Untersuchungsarten bestätigten die makroskopische Diagnose überein¬ 
stimmend, bei den mikroskopischen, in mannigfacher Weise gefärbten 
Schnitten konnten in Bezug auf die Kalkablagerung noch manche be¬ 
sonderen Beobachtungen gemacht werden, das Sarkom als solches bietet 
nichts Auffälliges dar. 

Die Präparate der Dura mater zeigen das derbe faserige fibröse 
Gewebe mit nach aussen zu liegenden elastischen Grenzlamellen. An 
den Stellen, wo die Massen des Sarkoms die harte Hirnhaut besetzt 
halten, sieht man innerhalb der elastischen Lamelle einige erweiterte 
Blutgefässe, um dieselben herum einige Rundzellenhaufen, die auch wohl 
einzelne Spalten zwischen den am meisten nach aussen gelegenen Fasern 
erfüllen, aber die mittleren und inneren Abschnitte der Dura vollständig 
unberührt lassen. Dagegen ist die Elastika aussen vielfach unterbrochen, 
verdickt, verdoppelt und aufgefasert und unter ihr, besonders aber jenseits 
derselben nach dem Schädelknochen zu sitzt eine mehr als 1 mm dicke^ 
aus kleinen runden Zellen mit relativ grossem runden Kern bestehende 
Schicht, welche ziemlich reich an Blutgefässen ist. Die Zellen sind fast 
alle gut erhalten, färben sich intensiv und haben einen fast lymphatischen 
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Habitus. Die äussere Begrenzung bilden Fibroblasten, Riesenzellen vom 
Typus der Fremdkörperzellen und an einigen Stellen senkrecht zur Dura- 
oberfläche verlaufende Gefässsprossen, die von aussen bis in die Mitte 
der Geschwulstmasse hineinreichen. 

Das anschliessende Schädeldach lässt von innen an einen spon¬ 
giösen Bau der Enochenbalken erkennen. Die Markräume sind dicht 
mit Rundzellen gefällt, die ebenso spärlich wie an der Dura ein zartes 
Retikulum haben. Ostoklasten in geringer Anzahl lagern an den wie 
in Stücke gegangenen Knochenlamellen. 

Niere, Lunge und Magen bieten im allgemeinen nichts dar, was sich 
nicht auch bei anderen Fällen von Kalkmetastase gefunden hätte. In 
der Niere, in der Rinde so gut wie in der Marksubstanz, viele unscharf 
begrenzte, aus Rundzellen bestehende Herde, eine mehr diffuse Infiltration, 
wie das gerade bei der Niere oft gefunden und beschrieben ist. Daneben 
sind das Parenchym, die Epithelzellen der gewundenen Kanälchen, in 
grosser Ausdehnung nekrotisch, nur ab und zu finden sich Abschnitte, 
in denen die Kerne der Zellen noch zu färben sind. Die Glomeruli sind 
intakt, die Blutzusammensetzung in den teilweise gefüllten Gefässen lässt 
keine Aenderung zu gunsten der weissen erkonnen. Der abgeschiedene 
Kalk liegt regellos in der Wand und im Lumen der gewundenen und 
geraden Kanälchen; an den kleinsten Herden sieht man, wie sich aus 
kugelähnlichen Klümpchen bestehende Massen in den noch erhaltenen 
Epithelien befinden, an grösseren Herden fällt eine doppelte, der Basal¬ 
membran entsprechende, bei Hämatoxylinfärbung violett erscheinende Linie 
als äussere Begrenzung auf, welche starkglänzende, leicht gelblich fingierte 
amorphe Massen umsäumt. 

In der Lunge erscheinen die gewöhnlichen Bilder der Kalkmetastase: 
Inkrustation der Alveolarsepten, bei gleichzeitiger unförmiger Verdickung 
derselben, und der grossen und kleinen, arteriellen und venösen Blut¬ 
gefässe. Die ganzen Lungen sind überall ausserordentlich reich an Kalk, 
der dicke säulenförmige Bänder bildet und fast alle Gefässe und jeden 
Alveolus als starren Ring umgibt. Die Ringe sind oft in Fragmente 
zerbrochen, an den Blutgefässen grossen Kalibers gerade so wie an den 
Alveolen; die elastischen Fasern sind zum Teil durch die Kalkmassen 
zerstört, ersetzt oder undeutlich geworden, an einigen Stellen erscheinen 
sie unverändert, im ganzen aber stark vermindert und zart. Eine Frag¬ 
mentation findet sich nur selten an wenigen Orten, wie dies bei der 
starken gleichmässigen Verkalkung der Lungen nach dem am oben¬ 
genannten Orte gesagten (Virchows Archiv. Bd. 160) nicht anders zu er¬ 
warten war. Die übrigen dieLunge betreffenden Befunde, teilweise Füllung 
der Alveolen mit zellenarmer Flüssigkeit, desquamierte Epithelien mit 
Kohlekörnchen usw. übergehe ich hier, da sie zum Thema nur in losem 
Zusammenhang stehen. 

Der Magen enthält einige fast kleine Zysten bildende erweiterte 
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Drüsen mit Kalkabscheidungen im Lumen der Drüsen sowie in der Wand 
(der dort verlaufenden Gefässe?); im ganzen ein von dem gewöhnlichen 
Befunde etwas abweichendes Bild. Die Antren und Drüscnfundi sind 
frei von Kalk, er findet sich auch hier nur in der Mittelzone der Schleim¬ 
haut. 

Insoweit bestehen also Verhältnisse, die den beschriebenen gleichen 
und sie ergänzen. 

Die mikroskopische Untersuchung des inkrustierten linken Vorhofs 
des Herzens ist interessant, weil die Verkalkung zu ähnlichen Wirkun¬ 
gen führte, wie das an anderen Organen beobachtet w r ordcn ist, und 
weil der Befund über die Art der Kalkablagerung zu gewissen Schlüssen 
berechtigt. Man sieht, dass die äussere Haut und die Muskelschicht 
vollständig intakt sind. Das Endokard dagegen ist verändert. Es ist in 
zwei Zonen zu betrachten (vergl. Taf. IV, Fig. 2), eine dem Myokard an¬ 
liegende tiefe und eine das Lumen des Vorhofs begrenzende oberflächliche. 
Die tiefe Zone zeigt überall den streifigen Bau faserigen elastikarcichen 
Gewebes. Die Bindegewebszellen sind vermehrt, es finden sich viele Kerne, 
an einzelnen Stellen besonders, dicht über der die Grenze gegen das Myokard 
bildenden doppelten elastischen Lamelle. An anderen Orten sind überhaupt 
keine Zellkerne mehr durch die Färbung zu erkennen, die Fasern erscheinen 
wie erstarrt und durch stark das Licht brechende farblose, den Lymph¬ 
spalten entsprechende Massen auseinandergedrängt. Weiter nach der Ober¬ 
fläche zu sind die Spalten grösser, nehmen den Hauptraum des Präparates 



Fig. 3. 

Querschnitt durch das Endokard des linken Vorhofs. Oben: Schollige Kalkmassen, 
darunter kalkig durchsetztes Fasergewebe mit fragmentierten elastischen Fasern; darauf 
folgt eine Zone dichten elastischen Gewebes; unten: Myokard. 

Vergr. Zeiss Oe. 2, Obj. 6 (150 mal). 
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ein und lassen vom Gewebe nur noch einen maschigen Rest sehen. An 
einigen ins Lumen hervorragenden Teilen liegen nun, damit beginnt die 
oberflächliche Zone, schollige amorphe farblose Klumpen einer brüchigen, 
wie auseinandergesprengten Masse, die violettgetönte Säume trägt, ganz 
unregelmässige, glasbruchartige Begrenzung hat und von feinen Spalten 
reichlich durchsetzt ist (s. Fig. 3). 

Die Bruchstücke liegen an den am meisten ins Lumen ragenden 
Herden wie aufgerissenes Steinpflaster durcheinander, an kleinen Herden 
sind sie dagegen von einer dünnen, das Endothel tragenden Faserschicht 
bedeckt, so dass flache Bezirke entstehen, die man mit atheromatösen 
Herden vergleichen könnte, wenn sie in der ersten tieferen Zone gelegen 
wären, so aber, besonders wegen ihrer Genese und ihres sonstigen 
Verhaltens nichts mit der gewöhnlichen arteriosklerotischen Endokard¬ 
veränderung zu schaffen haben; Cholestearin fehlte gänzlich im Inhalt 
der Herde, auch von stärkerer Verfettung und Detritusbildung war nichts 
zu entdecken. Dagegen fiel das Vorhandensein einer Veränderung der 
elastischen Fasern auf, wie ich sie bisher nur an den Lungen ge¬ 
sehen und beschrieben habe. Ueberall da, wo die erweiterten, von kalk¬ 
haltiger Masse erfüllten Gewebszellen liegen, also am besten in der 
äusseren Zone sieht man, dass die elastischen Fasern in einzelne Frag¬ 
mente zerbrochen sind und aus langen Ketten stäbchenförmiger Gebilde 
bestehen. Es sind nicht alle Fasern in solcher Weise zerfallen, wohl 
aber an vielen Stellen die dicken und die zarten, die einzelnen und die 
zu mehreren in einer Richtung ziehenden. 

Was die Prädilektion des Kalkes für Lungen, Nieren und Magen 
betrifft, so hat man die chemische Besonderheit dieser Organe, ihren 
Reichtum an Sauerstoff oder Säuren (Harnsäure, Salzsäure), für das Nieder¬ 
schlagen der Kalksalze verantwortlich gemacht. Ich bin zu wenig Chemiker, 
um die Berechtigung dieser Annahme begründen zu können, wohl aber 
kann man folgern, dass sich die Verhältnisse im Herzen, besonders im 
linken Vorhof in Bezug auf Sauerstoffreichtum des Gewebes denen der 
atmenden Lungen am meisten nähern. Im linken Ventrikel und auf der 
ganzen rechten Seite des Herzens wurde kein Kalk gefunden. Was die 
übrigen Blutwege anbetrifft, so ist schon im Protokoll gesagt, dass die 
Aorta zwar an der einen Stelle harte kalkartige Platten enthielt, im 
ganzen aber ebenso wie die anderen Blutgefässe frei von Kalkablagcrungen 
gewesen ist; auch die 4 Lungenvenenhauptstämme, die in den linken 
Vorhof münden, zeigten hier keine Verkalkungen, wie es dagegen wenig¬ 
stens der eine Stamm in dem von mir (in Virchows Archiv 160, S. 540) 
beschriebenen Fall erkennen liess; auch so weit mit einer feinen Schere 
die Arterien und Venen aufzuschneiden waren, konnten keine weissen 
Platten oder Flecke erkannt werden; erst die kleineren Gefässe und die 
Kapillaren waren in Kalkrohre verwandelt. Wie der Kalk sich dort 
niederschlägt, lässt sich nicht mit Sicherheit sagen, auch nur vermuten, 
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dass es derselbe Kalk ist, der an anderer Körperstelle zur Lösung ge¬ 
bracht ist; es wäre immerhin möglich, dass der gelöste Kalk mit den 
Exkreten aus dem Organismus entfernt wird, und dass der nieder¬ 
geschlagene, heterogene Kalk aus der eingeführten Nahrung stammt. 

Es spricht der Befund an der Herzwand dafür, dass der Kalk nicht 
von der Muskularis her, sondern vom Lumen aus in das gefässlose Endo¬ 
kard gelangt, andernfalls würde er nicht, wie hier, in den oberflächlichen, 
sondern in der tiefen Zone zu finden sein; das allmähliche Vordringen 
vom Lumen in die Tiefe, nach der Muskelschicht hin, spricht sich da¬ 
durch aus, dass die Intensität der Inkrustation des Gewebes am geringsten 
auf der die Grenze bildenden elastischen Doppellamelle ist, dann kommen 
die kalkhaltigen Gewebsspalten, endlich dicht am Lumen die grossen 
Herde mit den festen Salzblöcken. 

Das Verhalten der Elastika entspricht den von mir in der oben¬ 
erwähnten Arbeit aufgestellten Regeln; wenn die Fragmentation auch am 
Herzen gefunden worden ist, so lässt sich die stetige Bewegung des 
Organs auch hier, ebenso wie bei den Lungen, als notwendig für das 
Zustandekommen des Phänomens, anführen. Eine eventuelle vorherige 
Schädigung des Gewebes konnte beim Herzen natürlich nicht durch Staub¬ 
inhalation bedingt werden, dass aber die das Lumen begrenzende Gefäss- 
bzw. Herzhaut nicht intakt war, geht aus dem Befund einer chlorotischen 
Aorta ohne weiteres hervor. 

Im ganzen gibt das anatomische Verhalten der verschiedenen mit 
Kalk durchsetzten Organe wieder einen neuen Sporn, jeden der immerhin 
wenigen Fälle von Kalkmetastasen genau zu beobachten und die betreffen¬ 
den Organe nach den verschiedenen Richtungen hin, besonders auch mit 
der Elastikafärbung, mikroskopisch zu untersuchen. Nur so wird man 
bei Zusammenstellung einer grossen Zahl von Fällen zu endgiltigen 
Schlüssen über das Wieso und Wie dieser eigentümlichen Veränderung 
gelangen können, einer für die pathologische Chemie wie für die allge¬ 
meine Pathologie gleich wichtigen und interessanten Frage. 


Erklärung der Abbildung auf Tafel IV. 

Kalkmetastase im Herzen, kalkige Inkrustation des linken Vorhofs (nach 
dem frischen Präparat gemalt), n. Gr. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



XVI. 


Aus der I. medizinischen Klinik in Budapest. (Direktor: Professor 

Fr. v. Koranyi.) 

Der Alkohol in der Ernährung der Zuckerkranken. 

Experimentelle Untersuchungen 

▼on 

Dr. H. Benedict u. Dr. B. Török. 

Den Ausgangspunkt unserer Untersuchungen bildete die Frage von der 
Herkunft des Azetons, die seit einiger Zeit wieder im Mittelpunkte des 
Interesses steht. Dieses Interesse ist kein theoretisches; bei der Rolle, 
welche wir dem heutigen Stande unseres Wissens zufolge den Azeton¬ 
körpern bei dem Zustandekommen der gefürchtotsten Komplikation des 
Diabetes, dem Koma, zuschreiben müssen, muss jede Aenderung unserer 
Anschauungen über deren Herkunft die praktische Diabetesbehandlung 
in hervorragender Weise beeinflussen. 

Der Standpunkt, welchen Theorie und Praxis bezüglich der diäte¬ 
tischen Behandlung der Zuckerkranken noch vor einem Lustrum gleich- 
massig zu rechtfertigen schien, fand sich am deutlichsten in den Werken 
von Noorden 1 ) und Naunyn 2 ) ausgeprägt. Bei mittelschweren und 
schweren Fällen, in welchen der Arzt nichtsdestoweniger dem Ideal der 
Diabetesbehandlung, den Kranken womöglich zuckerfrei zu machen, nicht 
ontsagen will und darf, ist neben der Entziehung der Kohlehydrate noch 
eine stärkere Beschränkung der Eiweissstoffe und eine bedeutende Ein¬ 
fuhr der Fette anzustreben. Das Eiweiss erweist sich nämlich beim 
schweren Diabetiker oft als energischerer Zuckerbildner als gewisse 
Kohlehydrate; ferner ist es auch der damaligen Anschauung zufolge die 
wahrscheinlichste Quelle der Azetonkörper und seine einseitige Häufung 
zu Beginn einer Kohlehydratentziehungskur die Ursache der bedrohlichen 
Komaerscheinungen. Das Fett hingegen hat mit der Zuckerbildung und 
der Bildung der Azetonkörper nichts zu tun. Es stellt seinen beträcht- 


1) v. Leyden, Handbuch der Ernährungstherapie. II. Bd. Leipzig 1S98. 
*2) Nothnagel, Spezielle Pathologie u. Therapie. VII. Bd. I. Teil. 
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liehen Nährwert dem Organismus voll und ganz zur Verfügung und 
vermag daher, ohne schädlich zu wirken, bei täglicher Darreichung von 
150 bis 200 g nicht bloss die Kohlehydrate zu ersetzen, sondern auch 
zu einem gewissen Fettansätze zu führen. 

Die neuere Entwicklung der Azetonkörperfrage schien nun diese 
Vorzugsstellung der Fette in der Diabetikerernährung gründlich zu ge¬ 
fährden. Die massgebenden Untersuchungen sind bekanntlich diejenigen 
von Geelmuyden 1 ) und L. Schwarz 2 3 ), denen sich sodann Wald¬ 
vogel 8 ) mit seiner Monographie anschloss. Bis zur Veröffentlichung 
dieser Untersuchungen war als die einzige sichergestellte Bedingung der 
Azetonurie der Mangel an Kohlenhydraten in der Nahrung oder der 
Ausfall des Kohlenhydratstoffwechsels bekannt. 

Ersterer führt zur Ausscheidung der Azetonkörper bei dem mit 
kohlehydratfreier Nahrung ernährten Gesunden, letzterer verursacht die 
ungeheure Azetonurie des schweren Diabetikers. Die eigentliche Mutter¬ 
substanz war nicht bekannt, wurde aber stillschweigend in den Eiweiss¬ 
stoffen vermutet, bis die erwähnten Autoren experimentell erhärteten, 
dass die eigentliche Quelle der Azetonkörper in den Fetten zu suchen sei. 

Wir würden Bekanntes wiederholen, wenn wir die einzelnen Glieder 
der Beweisführung wieder einzeln durchgingen. Es liess sich mit Sicher¬ 
heit feststellen, dass beim Gesunden, der unter Kohlehydratkarenz gesetzt 
war, der vermehrten Fettzufuhr die Vermehrung der Azetonausscheidung 
folgte. So schied die Versuchsperson Geelmuydens ohne Fettzulage 
in drei Tagen 0,50 g Aceton aus, bei Zulage von 300 g Butter 1,90 g. 
Noch eklatanter waren die Resultate beim Diabetiker, dessen Azeton¬ 
körperausscheidung nicht bloss durch Fettzulage, sondern hauptsächlich 
durch Verabreichung der entsprechenden Fettsäuren leicht verdoppelt 
werden konnte. So verursachte nach L. Schwarz die Darreichung von 
56 g Buttersäure eine Mehrausscheidung von fast 22 g Azetonkörpern. 
Hauptsächlich die niedrigen Fettsäuren förderten die Azetonkörperaus¬ 
scheidung ausserordentlich: so die Buttersäure, die Valerianasäure und 
Kapronsäure. Weniger wirksam sind die höheren Fettsäuren: Palmitin- 
und Stearinsäure. — Die Oelsäure nahm eine Mittelstellung ein. Die 
Erukasäure erwies sich als durchaus unwirksam. Ebenso waren die Fette 
mit niedrigerer Fettsäurekomponente wirksamer als diejenigen mit höherer 
Fettsäure: unter den zu Ernährungszwecken gebräuchlichen Fetten erwies 
sich allen Untersuchungen zufolge die Butter als die energischste Azeton¬ 
bildnerin. — Dass die Glyzerinkomponente der Fette auf die Azeton¬ 
ausscheidung keinen fördernden Einfluss ausüben könne, war bereits seit 


1) Zeitschr. f. phys. Chemie. 23., 26. u. 41. Bd. Skandinav. Arch. f. Phys. 
11. Bd. 

2) Deutsches Archiv f. klin. Med. 76. Bd. 

3) Die Azetonkörper. Stuttgart 1903. 
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den älteren Untersuchungen Hirschfelds 1 ) gesichert, der dem Glyzerin 
direkt einen azetonmindernden Einfluss zuschreibt, der demjenigen der 
Kohlehydrate fast gleichkommt. 

Trotz der scheinbar lückenlosen Beweisführung hat diese neue Dar¬ 
stellung der Dinge die Diabetestherapie der schweren Diabetesfälle 
praktisch nicht beeinflussen können, indem dieselbe nach wie vor in der 
Eiweiss-Fettdiät, mit besonderer Betonung der letzteren, kulminierte. So 
hat sich v. Noorden auf der Karlsbader Naturforscherversammlung selbst 
angesichts dieser Tatsachen weiterhin für reichliche Fettgaben aus¬ 
gesprochen, von welchen er nie nachteilige Folgen gesehen haben will; 
in der letzten Diabetesdiskussion im Berliner Verein für innere Medizin 
wurde bei aller Deferenz für die Richtigkeit der neuen theoretischen 
Gesichtspunkte praktisch an den früheren Grundsätzen festgehalten. 

Tatsächlich ist es am Krankenbette noch nicht direkt nachweisbar 
gewesen, dass z. B. bei dem üebergange von kohlehydratreicher zu kohle¬ 
hydratfreier Diät die komatösen Symptome erst dann auftraten, wenn in 
letztereren die Fette einseitig vermehrt wurden; praktisch erwies sich 
noch immer als ausschlaggebend der Ausfall des Kohlenhydratstoff¬ 
wechsels. Würde bei vorwiegender Fettnahrung das Koma eher ein- 
treten als bei vorwiegender Eiweissnahrung — oder vollständiger Inanition, 
so müsste dieses als Bestätigung der experimentellen Tatsachen gelten 
und letzteren gewaltige praktische Bedeutung verleihen. Doch stehen 
derartige Beobachtungen am Krankenbette derzeit noch aus. 

Aber selbst die experimentellen Tatsachen sind bei näherer Be¬ 
trachtung nicht ganz eindeutig. Die praktische Wichtigkeit des Gegen¬ 
standes zwingt uns, die einer Fettgenese eventuell widersprechenden Tat¬ 
sachen hier zu betonen. 

So reagierten unter den in der ersten Mitteilung Schwarz’ 2 3 ) an¬ 
geführten drei Diabetikern bloss zwei auf Fettzulagc mit vermehrter 
Azetonausscheidung. 

Hagenberg®) fand nach Zufuhr von Schweineschmalz eine Ver¬ 
minderung der Azetonausscheidung, Grube 4 ) keine Veränderung, während 
er nach Butter vermehrte Ausscheidung konstatierte. Auch Simon 5 ) 
konnte sich von der azetonvermehrenden Wirkung der Fette nicht über¬ 
zeugen. Sehr auffallend ist ein einwandfreies Experiment Geelmuydens 6 ), 
demzufolge bei phloridzinvergifteten Hunden Fettzufuhr die Azetonuric 
geradezu unterdrückt. Diese Tatsachen in Verbindung damit, dass die 

1) Diese Zeitschrift. Bd. 28 u. 31. 

2) 1». Kongress f. innere Medizin. 1900. 

3) Diese Zeitschrift. Bd. 42. 

4) Zcitschr. f. diätet. u. physik. Therapie. Bd. 6. 

5) Prager mod. Wochenschr. 1904. 

6) 1. c. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



332 


H. BENEDICT u. B. TÖRÖK, 

schädliche Beeinflussung der diabetischen Stoffwechselstörung durch Fett¬ 
zufuhr am Krankenbette noch nicht erwiesen werden konnte, veranlasste 
auch uns dem neueren Standpunkte gegenüber vor der Hand skeptisch 
entgegenzutreten. Es lässt sich nämlich die frühere Hirschfeld^-Rosen- 
feld 2 )sche Theorie, welche, ohne der Frage nach den Muttersubstanzen 
des Azetons zu präjudizieren, für das Auftreten der Azetonsubstanzen 
bloss den Ausfall des Kohlenhydratstoffwechsels verantwortlich machte, 
mit den neugewonnenen Tatsachen recht gut vereinbaren. Werden in 
den Stoffwechsel eines mit kohlehydratfreier Kost genährten Gesunden 
grössere Fettmengen plötzlich eingeführt, so nimmt in dem Masse, als 
das Fett im Körper zersetzt wird, die Zersetzung des Zuckers ab, welches 
sich auch bei Kohlcnhydratkarenz stets aus Eiweiss abspaltet, und hiermit 
tritt ein die Azetonbildung an und für sich förderndes Element in den 
Stoffwechsel ein. — Welch entscheidende Rolle auch in der Azeton¬ 
körperfrage der sich von Eiweiss abspaltende Zucker spielt, beweist das 
Verhalten der Azetonurie bei gesteigerter Eiweisszufuhr: Mässige Eiweiss- 
zufuhr fördert, starke Vermehrung derselben vermindert die Azeton¬ 
ausscheidung [Rosenfeld 3 )]. 

Um diesem von uns selbst gemachten Einwande zu begegnen, stellten 
wir die nachfolgenden Versuche an. Der Plan derselben war kurz der, 
dass wir vorerst Gesunde durch Entziehung von Kohlenhydraten und 
reichliche Zufuhr von Fett und Eiweiss zu Azetonurikern machten. 
Nachdem das Azeton einige Tage lang im Harn und in der Atemluft 
bestimmt worden war, wurde eine gewisse Menge Fett durch Alkohol 
vom gleichen Brennwerte ersetzt und die Bestimmung eine Reihe von 
Tagen hindurch wiederholt. Da der Alkohol nun der allgemeinen Annahme 
nach an Stelle des Fettes im Stoffwechsel zersetzt wird, muss eine deut¬ 
liche Abnahme der Azetonurie in der Alkoholperiodc eindeutig darauf 
hinweisen, dass das Azetonplus der früheren Periode tatsächlich dem 
Fette entstamme. Einfaches Weglassen des Fettes führt nicht zum Ziele, 
da sodann ein Teil des Körperfettes zur Bestreitung des Stoffwechsels 
herbeigezogen wird; Substituierung der Fette durch Kohlehydrate und 
Eiweisstoffc ist bei der bekannten Beeinflussung der Azetonurie durch 
diese Substanzen auch nicht tunlich. Es schien uns also die Substitution 
durch Alkohol als durchaus zweckentsprechend. 

Vorher musste aber festgestellt werden, ob der Alkohol als solcher 
die Azetonurie zu beeinflussen imstande sei. Da das Azeton sowohl im 
Harne als auch in der Atmungsluft nach Messinger-Huppert bestimmt 
wurde, kam cs auf Feststellung der Vermehrung der jodoformbildcnden 
Körper an. 

1) 1. c. 

2) Zentralblatt f. innero Med. 1S95. 

3) 1. c. 
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Die Literaturangaben über diesen Gegenstand sind nur wenig über¬ 
einstimmend. Wir geben einen kurzen Ueberblick über das vorliegende 
Material, wobei wir uns im wesentlichen an die Zusammenstellung Wald¬ 
vogels halten. Gerhardt ') hatte seine Reaktion auf Azetessigsäure 
bei Alkoholikern wiederholt positiv gefunden. Seifert 2 3 ) fand die Fe 2 Cl 6 - 
Reaktion bei Diabetes nach reichlicher Darreichung von Most und Wein, 
während sie sonst fehlte. Le Nobel 8 ) fand bei zwei Personen keine 
Vermehrung, in einem Falle positive Reaktion nach Einnahme einiger 
Gläschen Kognak. Bei zwei an mässigen Schnapsgenuss gewöhnten 
Männern hat Hirschfeld 4 ) bei kohlehydratfreier Kost je 60 g Alkohol 
verabreicht. Die Azetonausscheidung änderte sich nicht. 

Da Hirschfeld mit der Messinger-Huppertschen Methode 
arbeitete, scheint dies ein Beweis dafür zu sein, dass die jodoformbildende 
Substanz im Urin nach Alkoholdarreichung nicht zunahm. Waldvogel 5 ) 
und v. Engel 6 ) fanden mit derselben Methode geringe Zunahme der 
jodoformbildenden Substanz. Nach v. Jaksch 7 ) wird die febrile Azeton- 
urie durch Alkohol nicht beeinflusst. Müller 8 ) gibt an, dass die jodo¬ 
formbildenden Substanzen in der Atemluft durch Alkoholgenuss vermehrt 
werden. 

Eine Reihe von Untersuchungen stellte sodann Waldvogel 9 ) an 
sieben Studenten an, die alle mehr oder weniger Gewohnheitstrinker, am 
Tage der Untersuchung grosse Mengen Bier und Schnaps bis zur sinn¬ 
losen Betrunkenheit zu sich genommen hatten. Drei von ihnen hatten 
leichte Glykosnrie. Auf der Höhe des Rausches wurde der Urin ge¬ 
sammelt und untersucht. Das Destillat enthielt wohl jodoformbildende 
Substanz, doch war die Azetonreaktion nie positiv. 

Um uns in dieser Frage ein eigenes Urteil bilden zu können, wurde die 
Ausscheidung von Azeton bzw. jodoformbildender Substanz bei zwei körper- 
gesunden, an regelmässigen Alkoholgenuss gewöhnten Männern an zwei 
nacheinander folgenden Tagen derart bestimmt, dass der gewöhnlichen 
gemischten Kost am zweiten Versuchstage 100 g Kognak = 47 1 /« g 
Alkohol zugelegt wurden. 


1) Wiener med. Presse. No. 28. 1865. 

2) Zentralblatt f. d. med. Wissensch. 1883. 

3) Archiv f. experim. Pathologie u. Pharm. Bd. 18. 

4) Diese Zeitschrift. Bd. 28. 

5) Diese Zeitschrift. Bd. 38. 

6) Diese Zeitschrift. Bd. 20. 

7) Diese Zeitschrift. Bd. 5. 

8) Archiv f. experim. Pathologie u. Pharm. Bd. 40. 

9) Die Azetonkörper. Stuttgart 1903. 
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Die Resultate sgeigt nachstehende Tabelle: 


jrsuchs- j 
reihe 

Diät 

Azeton 
im Ilarn 

Azeton 
in der 
Atmungsluft 

Gesamt¬ 

azeton 

> 


mg 

mg 

mg 

f. 

Gemischt 

17 

16 

33 


Gemischt \ 

+ 100 ccm Kognak / 

15 

18 

33 

TI. 

Gemischt 

16 

18 

34 


Gemischt \ 

-f- 100 ccm Kognak / 

14 

18 

32 


Die gefundenen Werte waren also auch bei reichlicher Alkoholzufuhr 
normal zu nennen; es war demnach gegen dio gewählte Versuchsanord¬ 
nung von dieser Seite nichts einzuwenden. 

Im nachfolgenden teilen wir die an Gesunden angestclltcn Experi¬ 
mente ausführlich mit. 

Versuchsreihe 1. J. K., 53jähr. Kaufmann. Körpergewicht 58,5 kg. All¬ 
gemeine neurasthenische Beschwerden; an geringen Alkoholgenuss gewohnt. 

Es wird eine konstante, täglich abgewogene Nahrung von folgender Zusammen¬ 
setzung gereicht: 

300 ccm leere Fleischsuppe 
130 g Schinken 
150 g Kalbfleisch 
40 g Salami 
40 g Schinkenfett 
55 g Speck 
65 g Butter 
100 g Käse 
5 Eier. 

Dies ergab, nach den Königschcn Tabellen berechnet, einen Eiweissgehalt von 
117,9 g, einen Fettgehalt von 216,2 g. Der Gesamtkaloriengehalt der Nahrung ent¬ 
sprach unter Zugrundelegung der Rubnersehen Werte (9,3 Kalorien für Fett, 4,1 
Kalorien für Eiweiss) 2580 Kalorien (ca. 44,5 Kalorien pro Kilo Körpergewicht). 


Die Ausscheidungswerte sind in folgender Tabelle wiedergegeben: 


Versuchstag 

Harnmenge 

ccm 

Azeton 
im Harn 

mg 

Azeton 
in der 
Atmungsluft 
mg 

Gesamt¬ 

azeton 

mg 

N im Harn 

g 

1 

1400 

209 

19a 

408 

_ 

2 

1120 

346 

231 

577 

20,74 

3 

1300 

439 

226 

665 

20,32 

4 

1250 

473 

i 244 

! 717 

21,60 

5 

1310 

474 

244 

i 729 

16,78 

6 

1150 

492 

l 

237 

| 610 

17,34 

Im Durch¬ 
schnitt 

1255 

I 

405 

230 

635 

19,35 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Der Alkohol in der Ernährung der Zuckerkranken. 


335 


Am 7. Versuchstage wurden 45 g Butter und 15 g Speck fortgelassen, einem 
Fettgehalte von 50 g entsprechend, und das dadurch entstehende Manko von 465 Ka¬ 
lorien durch Alkohol ersetzt, os wurden 138 ccm Kognak mit 06,4 g Alkohol gereicht. 
(Der Alkoholgehalt des Kognaks wurde auf die Art bestimmt, dass grössere Mengen 
des an der Klinik gebräuchlichen Kognaks in einer mehrere Liter fassenden Flasche 
gemischt und diese Mischung nach Salleron analysiert wurde; die Versuchspersonen 
erhielten demnach stets Kognak vom gleichen, bereits bekannten Alkoholgehalt.) 

Die Substituierung des Fettes durch Alkohol war bloss während zweier Tage 
durchführbar und auch da nur unvollständig, da die Versuchsperson schon an den 
letzten Tagen von der einförmigen Kost angewidert, gerade in der Alkoholperiodc die 
Nahrung nur unvollständig zu sich nahm. Am ersten Tage wurde 50 g Käse, 25 g 
Schinkenfett und 55 g Alkohol zurückgelassen, am zweiten Tage verschmähte er das 
ganze, mit 20 g Butter gebratene Fleisch, 3 Eier und 65 g Schinken. 


Dennoch teilen wir der Vollständigkeit halber die Ausscheidungsverhältnisse 
auch dieser beiden Tage mit: 


Versuchstag 

Harnmengc 

Azeton 
im Harn 

Azeton 
in der 
Atmungsluft 

Gesamt¬ 

azeton 

N im Harn 


ccm 

mg 

mg 

mg 

g 

7 


464 

146 

610 

— 

8 


404 

152 

556 

mmm 

Im Durch¬ 
schnitt 

1400 

434 

149 

583 

14,21 


Es war also in der Alkoholperiode die Azetonausscheidung von 635 mg auf 583 
gesunken, doch hatte gleichzeitig die N-Ausscheidung infolge der unvollständig ver¬ 
zehrten Nahrung von 19,35 g auf 14,21 g abgenommen. 

Es betrug die Menge des fortgelassenen Fettes 23 pCt. des Anfangs wertes, 
während die Verringerung des Azetons 8 pCt. ausmachte. 

Der Ausfall dieses Versuches sprach demnach keinesfalls eindeutig für eine 
Genese des Azetons aus Fett. 

Es wurde also dieselbe Versuchsanordnung bei einem zweiten, an Alkohol mehr 
gewohnten und vollständig gesunden 24jährigen Individuum wiederholt, welches 
direkt zu diesem Zwecke auf die Klinik aufgenommen wurde. — Sein Körpergewicht 
betrug 63,5 kg. 

Es wurde eine konstante abgewogene Nahrung von folgender Zusammensetzung 
gereicht: 

200 ccm leerer Tee 
300 ccm Fleischbouillon 
120 g Schinken 
150 g Kalbfleisch 
100 g Schweizerkäse 
25 g Butter 
40 g Salami 
4 Eier. 

Hierzu wurden 80 g Oleum amygdalarum dulcium mit Wasser und einem Eigelb, 
etwas Saccharin und Vanillin emulgiert, welche Emulsion die Versuchsperson im 
Laufe von 24 Stunden zu sich nahm. (117,4 Eiweiss, 223 g Fett = 2555,64 Kal.) 

Die Ausscheidungsverhältnisse der vier letzten Tage, an welchen die Azeton¬ 
ausscheidung eine fast konstante war, sind auf folgender Tabelle wiedergegeben: 
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Versuchs tag 

Harnmcnge 

ccm 

Azeton 
im Harn 

mg 

Azeton 
in der 
Atmungsluft 
mg 

Gesamt¬ 

azeton 

mg 

J N im Ilarn 
g 

1 

1710 

533 

148 

681 

19,28 

2 

1520 

473 

157 

630 

20,32 

3 

1720 

409 

174 

583 

19,50 

4 

1700 

422 

192 

614 

16,66 

Im Durch¬ 
schnitt 

1660 

i 

459 

168 

627 

18,94 


Am 5. Tage wurde die Oelemulsion (80 g Oel = 744 Kalorien) fortgelassen und 
an ihrer Statt äquivalente Mengen Alkohol: 306,3 g in Gestalt von 221 g Kognak ge¬ 
reicht. Um den N-Gehalt der Nahrung nicht zu verändern, wurde das Eigelb, welches 
das Oel in Emulsion gehalten hatte, in der Suppe verquirlt. 


Die Ausscheidungen der nachfolgenden zwei Tage verhielten sich wie folgt: 


Versuchstag 

Harnmenge 

Azeton 
im Harn 

Azeton 
in der 
Atmungsluft 

Gesarat- 

azeton 

N im Harn 


ccm 

mg 

mg 

mg 

g 

5 

1720 

278 

186 

464 

22,23 

6 

1680 

307 

122 

429 

18,81 

Im Durch¬ 
schnitt 

1700 

292 

154 

446 

20,52 


Es zeigt sich hier also ein ganz deutlicher Abfall der Azetonausscheidung; der 
durchschnittliche Tageswert beträgt 464 mg gegenüber 627 der Vorperiode; die Ab¬ 
nahme kommt also 29 pCt. des ursprünglichen Wertes gleich, während die fortge- 
lasseno Fettmenge 42 pCt. des ursprünglichen Betrages ausmachte. 

Die Abnahme bezog sich sowohl auf die Ausscheidung durch den Urin, als auch 
durch die Atmungsluft. 

Während der folgenden 3 Tage wurde wieder zur fettreichen Kost der Vorperiode 
übergegangen. Als an den letzten zwei Tagen die Azetonausscheidung durch Nieren 
und Lungen wieder die früheren konstanten Werte erreicht hatte, wurden wieder 80 g 
Oleum amygdalarum durch Alkohol ersetzt. 


Versuchstag 

Harnmenge 

ccm 

Azeton 
im Harn 

mg 

Azeton 
in der 
Atmungsluft 
mg 

Gesamt¬ 

azeton 

mg 

N im Harn 

g 

8 

1600 

312 

188 

500 

13,21 

9 

1550 

367 

324 

691 

16,70 

Im Durch¬ 





14,95 

schnitt 

1575 

339 

256 

565 

10 

(Alkohol) 

1800 

378 

162 

540 

1 

| 16,68 


Es zeigte sich wieder Abnahme, die aber im Vergleich zur vorhergehenden 
Periode gering ist: das Absinken von 0,595 auf 0,540 entspricht einer Abnahme von 
9 pCt (bei Verringerung der Fettmenge um ca. 42 pCt.). 

In diesem Falle ging mit dem Sinken der Azetonausscheidung kein Abfall der 
Ei Weisszersetzung einher; letztere an der allerdings etwas unregelmässigen N-Aus- 
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Scheidung gemessen war sogar, wie den bisherigen Erfahrungen nach zu erwarten, in 
der Alkoholperiode der Fettperiode gegenüber etwas erhöht. Der Ausfall des Experi¬ 
mentes sprach also eher für die Herkunft der Azetonkörper aus Fett, wonn auch die 
Verringerung der Azetonausscheidung (29 und 9 pCt.) keineswegs quantitativ der 
Verminderung der Fettzufuhr entsprach. 

Wir entschlossen uns also zu einer vierten Versuchsreihe an einem leichten 
Diabetiker, der auf Entziehung der Kohlehydrate mit Sistierung der Glykosurie und 
ziemlich reichlicher Azetonurie reagierte. Die Versuchssperson war ein 54jähriger 
Mann M. F. mit leichter peripherischer Arteriosklerose und mit beginnenden pro¬ 
statischen Beschwerden. 

Die Kost bestand aus: 

300 g leerer Bouillon 
100 g magerem Kalbfleisch 
130 g möglichst fettfreiem Schinken 
40 g Speck 
40 g Salamiwurst 
100 g Emrnenthaler Käse 
20 g Butter 
4 Eiern und 

40 g Oleum amygdalarum dulcium in Emulsion. 


Die Ausscheidungsverhältnisse (s. nachstehende Tabelle) gestalteten sich bei 
dem sehr gewissenhaften Individuum auffallend gleichmässig: 


Versuchstag 

Harnmenge 

ccm 

Azeton 
im Harn 

mg 

Azeton 
in der 
Atmungsluft 
mg 

! 

Gesamt¬ 

azeton 

mg 

N im Harn 

g 

1 

1330 

152 

93 

245 

■m 

2 

1380 

187 

93 

, 280 

■n 

3 

1400 

196 

1 91 

287 


4 

1520 

223 

1 86 

309 


Im Durch¬ 



| ! 

i 


schnitt 

1407 

189 

i 91 

280 

17,76 


Am 5. bis 7. Versuchstage wurden 40 g Oleum amygdalarum dulcium und 12 g 
Speck (50 g Fett entsprechend) fortgelassen und der Ausfall dieser 465 Kalorien durch 
66,4 g Alkohol (enthalten in 138 g Kognak) gedeckt. 


Wie folgende Tabelle zeigt, hatte sich die Azetonausscheidung überhaupt nicht 
geändert (278 mg gegen 280 mg der Fettperiode), während die N-Ausscheidung vom 
ersten Tage der Substituierung des Fettes durch Alkohol angefangen eine konstante 
Vermehrung aufwies (durchschnittlich 18,18 g gegen 17,76 g der Fettperiode). 


Versuchstag 

Harnmenge 

ccm 

Azeton 
im Harn 

mg 

Azeton 
in der 
Atmungsluft 
rag 

Gesamt¬ 

azeton 

rag 

N im Harn 

g 

5 


165 

81 

246 

18.25 

6 


207 

72 

1 279 

18,01 

7 


241 

68 

309 

18,30 

Im Durch¬ 



1 



schnitt 

1500 

204 

i 74 

278 

18,18 


Z«itAchr. f. kliu. Medizin. 60. Bd. H. 3 u. 4. 99 
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Resümieren wir nun das Gesamtresultat, so ergibt sieh folgendes: 
Im ersten Versuche Verminderung, doch waren die Vorbedingungen der 
gleichen Nahrungseinfuhr nicht einwandfrei eingehalten worden; im dritten 
Versuche reagierte die Versuchsperson auf Substituierung des Fettes 
durch Alkohol nicht mit Verminderung der Azetonausscheidung. Bloss 
im zweiten Versuche ergab sich ein ganz bestimmtes Absinken des 
Azetons in der Alkoholperiode prägnant bei der ersten, weniger deutlich 
gelegentlich der zweiten Substituierung. 

Bei der Wichtigkeit der zur Entscheidung vorliegenden Frage konnten 
wir uns mit diesen mangelhaft übereinstimmenden Resultaten nicht zu¬ 
frieden geben. Wir kehrten zu unserer anfänglichen Fragestellung zurück. 
Die einzig sichergestellte Tatsache ist, dass der Ausfall des Kohlehydrat¬ 
stoffwechsels die Azetonurie auslöst. Es wäre nun denkbar, dass die 
bei Substituierung der Fette durch Alkohol manchmal auftretende Azeton¬ 
verminderung auch dadurch zustande käme, dass der Alkohol den Zucker¬ 
verbrauch im Organismus steigert. Denn das unterliegt keinem Zweifel, 
dass die Versuchspersonen trotz strengster Kohlehydratkarenz ihren Kohle¬ 
hydratstoffwechsel nicht eingebüsst hatten; dass die Glykogenbildung in 
der Leber, die Umwandlung des Glykogens in Blutzucker und der Ver¬ 
brauch des Blutzuckers in den Geweben bei der reichlichen Einfuhr 
zuckerabspaltcnder Proteinsubstanzen seinen Fortgang nähme; es ist also 
denkbar, dass die Substitution des Fettes durch Alkohol, ebenso die 
N-freie, kohlehydratabspaltende Komponente die Eiweisskörper beeinflusst, 
wie sie die N-haltige zu beeinflussen vermag, sei es im Sinne des Mehr¬ 
verbrauches, sei es im Sinne der Schonung. Hierfür sprachen schon die 
älteren Versuche Nebelthaus 1 ), der bei hungernden Tieren den Glykogen¬ 
gehalt der Leber bei Alkoholgaben ansteigen sah. 

Eine exakte Beantwortung dieser Frage ist naturgemäss sehr schwierig. 
Beim Menschen kann man der Frage bloss durch Beobachtung des 
Diabetikers nähertreten, wenngleich — wie unsere eigenen Versuche dar¬ 
legen werden — ein eindeutiges Resultat auch hier nicht zu erwarten ist. 

Der Frage, in welchem Sinne der Alkohol die Glykosurio beeinflusst, 
ist man, so seltsam es angesichts der ungeheuerlich angeschwollenen 
Diabetesliteratur und des auch praktisch eminent wichtigen Problems 
auch klingen mag, im exakten Experimente kaum nähergctreton. Wir 
wollen im nachfolgenden die bisherigen Daten kurz resümieren: 

Günzler 2 ) und Rosenstein 3 ) haben gefunden, dass Alkohol die 
Zuckerausscheidung vergrössert, Külz 4 ) zählt noch andere Nachteile des 


1) Zeitschr. f. Biologie. Bd. 28. 

2) Ueber Diabetes mellitus. Dissert. Tübingen 1856. 

3) Virchows Archiv. Bd. 12. 

4) Beitr. z. Path. u. Ther. d. Diabetes mellitus u. insip. Marburg 1874/75. 
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Alkohols auf, während andere: Bouchardat x ), Seegen 1 2 ), Frerichs 3 ), 
Naunyn 4 ), Pollatschek 5 ) Alkohol in massigen Mengen gestatten. 
Auch Mering 6 ) fand nach 40—70 g Alkohol pro die keine Vermehrung 
der Zuckerausscheidung; ebensowenig v. Noorden 7 ). Auf exakten 
Beobachtungen fussend kommt Hirschfeld 8 ) zu dem Resultate, dass 
Alkohol, einer konstanten Nahrung in massigen Mengen hinzugesetzt, 

1. die Ausnützung der Eiweisskörper im Darme nicht beeinflusst; 

2. die Glykosurie weder verstärkt noch verringert; 

3. anfänglich den Eiweisszerfall steigert und ihn später eher herab¬ 
setzt; 

4. die Azetonausscheidung nicht beeinflusst. 

Für unsere Fragestellung konnten aber die vorliegenden Experimente 
nicht genügen; wie wir der Frage nach der Herkunft des Azetons mittelst 
der Substitutionsmethode nahegetreten waren, so erschien uns auch zur 
Entscheidung der Beeinflussung der Glykosurie durch den Alkohol der 
Weg der Substituierung der Fette, bei gleichbleibender Kalorienmengc 
der Gesamtnahrung als der durchaus korrekteste. 

Wir stellten nun zu diesem Behufe 4 Versuchsreihen an 3 Diabetikern 
an, die wir der Reihe nach anführen. 

Als erste Versuchsperson fungierte der leichte Diabetiker F. M., derselbe, an 
welchem die letzte Versuchsreihe vorgenommen worden war und der sich durch grosse 
Verlässlichkeit und Gleichmässigkeit ausgezeichnet hatte. 

Die Nahrung bestand aus: 

500 ccm Milch 
300 ccm Suppe 
55 g Butter 
250 g Kalbfleisch 
100 g Schinken 
35 g Reis 
25 g Biskuit 
14 g Albertkakes 
240 g Weissbrot und 

40 g Oleum amygdalarum dulcium mit 1 Eigelb arnulgiert. 

Die Zuckerassimilationsgrenze des Kranken war eine ziemlich hohe, so dass er 
bei dieser sehr hohen kohlehydratreichen Kost durchschnittlich also 70 g Zucker aus¬ 
schied; die Azetonausscheidung durch Harn und Lunge betrug nicht mehr als die 
normalen, 1—2 cg, so dass wir von fortlaufender Azetonbestimmung absehen konnten. 


1) De la glycosurie ou diabete sucr4. II. <$d. Paris 1883. 

2) Der Diabetes mellitus. 3. Aufl. Berlin 1894. 

3) Ueber den Diabetes. Berlin 1884. 

4) Die diätetische Behandlung des Diabetes mellitus. Volkmanns Sammlung 
kl in. Vorträge. 1889. 

5) Wiener med. Wochenschrift. 1889. 

6) Pentzoldt-Stintzing, Handb. d. spez. Therapie. II. Bd. 

7) 1. c. 

8) Berl. klin. Wochenschr. 1895. 
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Zucker- und N-Ausscheidung erwies sich als ziemlich gleichmässig. An den 
beiden letzten Versuchstagen gestalteten sich die Ausscheidungen folgendermassen: 


Versuchstag 

Hammenge 

Zucker im Ham 

N im Ham 


ccm 

g 

g 

1 

1950 

72,2 

17,96 

2 

1820 

68,4 

17,24 

Durchschnitt 

1885 

70,8 

17,60 


Es wurde nun zwei Tage hindurch die Oelemulsion fortgelassen und der dadurch 
entstehende Kalorienausfall von 372 Kalorien durch die entsprechenden Mengen Alkohol 
ersetzt. (53,1 g Alkohol enthalten in 110 g Kognak.) 


Versuchstag 

Haramenge 

Zucker im Harn 

N im Harn 


ccm 

g 

K 

3 

1600 

59,2 

14,27 

4 

1810 

58,1 

15,92 

Durchschnitt 

1705 

58,6 

15,09 


Wie die vorstehende Tabelle zeigt, sank sowohl die Zuckerausscheidung als 
auch die N-Ausscheidnng ab. 

Der zweite Versuch wurde an einem sehr schweren Diabetiker S. S. angestellt. 

Der 21jährige, bloss 46,3 kg wiegende Kranke schied auch bei vollständig 
kohlehydratfreier Kost grosse Zuckermengen aus, doch wurden, um das Resultat um 
so prägnanter zu gestalten, auch hier Kohlehydrate in reichlicher Menge verabreicht, 
(Die Azetonausscheidung betrug bei kohlehydratfeier Kost 5—6 g, doch w*ar sie auch 
bei gemischter Diät eine sehr hohe). 

Die Diät bestand aus: 

2500 ccm Milch 
800 ccm Suppe 
500 g magerem Kalbfleisch 
2 Eiern 
40 g Butter 
640 g Weissbrot 
30 g Reis und 
80 g Oelemulsion. 


Die Ausscheidungen betrugen an den ersten drei Versuchstagen: 


Versuchs¬ 

tag 

Harn- 

menge 

ccm 

Azeton 
im Harn 

| m g 

Azeton ! 
in der 
Atmungsluft 
mg | 

I 

Gesamt¬ 

azeton 

mg 

Zucker 
im Harn 

S 

N im Harn 

g 

1 

8 620 

1175 

903 

2078 

. 654 

44,13 

2 

10 200 

2160 

442 

2602 

710 

46,34 

3 

10 230 

2614 

322 | 

2936 

679 

49,26 

Durch¬ 







schnitt 

9 680 

1983 

556 

i 

2589 

i 

681 

46,57 


Am 4. bis 6. Versuchstage wurde die Oelemulsion durch 106,3 g Alkohol, ent¬ 
halten in 221 g Kognak, ersetzt. 
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Yersuchs- 

tag 

Harn- 

mengc 

Azeton 
im Harn 

Azeton 
in der 
Atmungsluft 

Gesamt¬ 

azeton 

Zucker 
im Harn 

N im Harn 


ccm 

mg 

mg 

mg 

g 

g 

4 

8200 

2043 

511 

2554 

599 

44,73 

5 

8520 

792 

607 

1399 

609 

40,18 

6 . 

8200 

1027 

585 

1562 

597 

38,45 

Durch¬ 

schnitt 

8305 

1287 

551 

1888 

602 

41,12 

Es war somit die Azeton-, sowie die Zucker- und Stickstoffausscheidung abge- 


sunken. Die Abnahme des Azetons betrug 27,5 pCt., die des Zuckers 11,6 pCt., die 
des Stickstoffes 11,7 pCt. des ursprünglichen Wertes. 

Der dritte Versuch wurde an einem Diabetiker C. K. angestellt, der einerseits 
auch bei kohlehydratfreier Kost gegen 80 g Zucker ausschied und dessen Azetonurie 
andrerseits auch bei reichlichen Kohlehydratgaben nicht schwand. 

Die gereichte Diät bestand aus: 

150 g Kalbfleisch 
150 g Schinken 
110 g Emmenthaler Käse 
5 Stück Eiern 

300 ccm leerer Bouillon ~|- 10 g Nutrose 
80 g Butter 
160 g Weissbrot 
1 Gurke 

200 ccm Teeaufguss und 
500 com Kaffee mit Saccharin gesüsst und 
80 g der Oelemulsion. 

Am 1. bis 3. Versuchstage verhielten sich die Ausscheidungen folgendermassen: 


Versuchs¬ 

tag 

Harn- 

menge 

Azeton 
im Harn 

Azeton 
in der 
Atmungsluft 

Gesamt¬ 

azeton 

Zucker 
im Harn 

N 

im Harn 

NH S 

im Ham 


ccm 

mg 

mg 

mg 

g 

g 

g 

1 

3010 

2875 

255 

3130 

157,5 

24,36 

4,30 

2 

3325 

2990 

278 

3268 

155,6 

23,74 

6,31 

3 

3260 

3360 

186 

3546 

164,9 

22,10 

4,54 

Durch¬ 

schnitt 

3195 

3075 

239 

8814 

159,4 

28,40 

i 

5,05 

Am 4. bis 6. 

Versuchstage wurde wieder das Oel durch 106,3 g Alkohol ersetzt: 

Versuchs¬ 

tag 

Harn- 

Azeton 

Azeton 
in der 
Atmungsluft 

Gesamt- 

Zucker 

N 1 

nh 3 

menge 

im Harn 

azeton 

im Harn 

im Harn 

im Harn 


ccm 

mg 

mg 

mg 

g 

g 

g 

4 

3050 

2421 

208 

2629 

94,5 

21,35 

4,46 

5 

3480 

2670 

139 

2809 

117,9 

23,62 

4,79 

6 

2510 

2360 

116 

2476 

95,4 

21,08 

3,27 

Durch¬ 

schnitt 

8010 

2484 

154 

2688 

102,6 

22,01 

41,7 
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\Vie die vorstehende Tabelle zeigt, machte sich wie im vorigen Versuch eine 
Abnahme des Azetons (um 20,4 pCt.), des Zuckers (um 35,6 pCt.), des Stickstoffs 
(um 5,9 pCt.), ferner auch des Ammoniaks (um 17,4 pCt.) geltend. 

Die vierte Versuchsreihe wurde an demselben Individuum angestellt mit der 
Modifikation, dass wir zwischen die Fett- und die Alkoholperiode eine dreitägige 
Periodo einschalteten, in welcher die Oelemulsion einfach fortgelassen wurde. 

Die Versuchsanordnung wird durch nachstehende Tabelle leicht verständlich. 


Versuchs¬ 

tag 

Harn- 

menge 

Azeton 
im Harn 

Azeton 
in der 

Atmungsluft 

Gesamt¬ 

azeton 

Zucker 
im Harn 

N 

im Harn 

nh 3 

im Harn 



ccm 

mg 

mg 

rag 

g 

g 

g 


1 


3415 

208 

3623 

117,8 

19,31 


j 

2 


3038 

382 

3420 


17,64 

( Fctt- 
/ Zulage 

3 

3180 

3964 

270 

4234 

128,7 


4,64 

Durch¬ 

schnitt 

3030 

3472 

287 

3759 

123,1 

18,32 

4,34 

5 

1 

3053 


3258 

127,7 

18,05 

3,81 

) 

4 

EEU 

3033 

138 

3171 

146,5 

19,54 

3,62 

f Ohne 
| Zulage 

6 

3485 

2826 

142 

2968 

156,6 

20,97 

4,44 

Durch¬ 

schnitt 

3245 

2970 

162 

3132 

143,6 

19,52 

3,96 

8 

3275 

1907 

122 

2029 

144,1 

17,78 

3,89 

. 

7 

2745 

1853 

203 

2056 

104,3 

16,14 

3,17 

1 

9 

3120 

1934 

115 

2049 

99,8 

16,59 

3,81 

f Alkohol- 

10 

3240 

1956 

163 

2119 

103,6 

17,23 

3,80 

j Zulage 

Durch¬ 

schnitt 

3095 

1912 

151 

2063 

112,9 

16,93 

3,69 

i 


Als aus der Nahrung, welche selbst nach Abzug der unverbraucht 
abgehenden Kohlehydratkalorien reichlich Brennwert enthielt, die Oel¬ 
emulsion (744 Kalorien entsprechend) fortgelassen wurde, stieg die Stick¬ 
stoffausscheidung selbstverständlich an (von 18,32 auf 19,52 g pro die). 
Als sodann die 744 Kalorien in Gestalt von Alkohol zugelegt wurden, 
sank die Stickstoffausscheidung wieder und zwar — wie in sämtlichen 
vorhergehenden Versuchen — auch unter den in der Fettperiodo ge¬ 
fundenen Wert (auf 16,93 g); die Abnahme beträgt 7,6 pCt. des Aus¬ 
gangswertes. 

Die Azetonausscheidung sank beim Ucbergang der Fettperiode zur 
zulagenfreien Periode von 3759 mg pro die auf 3132 mg, und nahm in 
der Alkoholperiode weiter bis auf 2063 mg ab. Die Abnahme entspricht 
40 pCt. des Ausgangswertes. 

In ähnlichem Sinne veränderte sich auch die Ammoniakausscheidung, 
wenn auch die Differenz eine geringe war. Die Glykosuric endlich zeigte 
nach dem Fortlasscn der Oelemulsion einen Anstieg (von 123,1 g pro 
die auf 143,6), um in der Alkoholperiode wieder unter den in der Fett- 
periode gefundenen Wert zu sinken (auf 112,9 g). 
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In dieser Beobachtangsreihe ist überdies der Hinweis darauf gerecht¬ 
fertigt, dass die Ausscheidungen für Zucker und Stickstoff beim Ueber- 
gange von einer Ernährungsperiode zur anderen erst am zweiten Tage 
die charakteristischen Veränderungen aufwiesen. Es wäre demnach der 
erste Tag der fett- und alkoholfreien Periode II noch zur Fettperiode, 
der erste Tag der Alkoholperiode III noch zur fett- und alkoholfreien 
Periode II zu rechnen; bei dieser Art der Berechnung ist die N- und 
Zuckerabnahme der Alkoholperiode eine noch bedeutendere. 

Fassen wir nun sämtliche an Diabetikern vorgenomraenen Versuchs¬ 
reihen, wie sie auf nachfolgender Tabelle zusamroengestellt sind, zusammen, 
so muss vor allem die Einhelligkeit der Resultate ins Auge springen. 


Versuchs¬ 

reihe 

Versuchs- 

anordnung 

Azeton 
pro die 

i 

' Zucker 

pro die 

N pro die 

NH a pro die 



mg 

g 

g 

g 

' { 

Fettzulage 

_ 

70,3 

17,60 

_ 

Alkoholzulage 

— 

58,6 

15,09 

— 

,L { 

Fettzulage 

2539 

68,1 

46,57 

— 

Alkoholzulage 

1838 

60,2 

41,12 

— 

in. { 

Fettzulage 

3314 

159,4 

23,40 

5,05 

Alkoholzulage 

2638 

102,6 

22,01 

4,17 

f 

Fettzulage 

3759 

123,1 

18,32 

4,34 

IV - ) 

Ohne Zulage 

3132 

143,6 

19,52 

3,96 


Alkoholzulage 

2063 

112,9 

16,93 

3,69 


1. Wenden wir uns vor allem dem Ausgangspunkte unserer Unter¬ 
suchungen, der Azetonausscheiduug zu. — Während die Substituierung 
des Fettes durch Alkohol bei Nichtdiabetikern die Azetonausscheidung 
nicht immer und auch in den Fällen mit positivem Ausschlage nur in 
geringem Grade beeinflusst hatte, war hier das Absinken der Azetonurie 
unter den gleichen Verhältnissen ein bedeutendes: es betrug durchschnitt¬ 
lich 28,3 pCt. 

2. Gleichsinnige Veränderungen wies auch die Ammoniakausscheidung 
auf; da das Ammoniak bei schweren Diabetikern an Azetessigsäure und 
Oxybuttersäure gebunden erscheint, welche die Schwankungen der Azeton¬ 
ausscheidung mitmachen, ist dieses Koinzidieren ein fast selbstverständ¬ 
liches zu nennen. 

3. Die Zuckerausscheidung zeigte in sämtlichen vier Fällen eine 
mehr minder beträchtliche Verringerung, im Durchschnitt um 18 pCt., 
wenn das Fett durch Alkohol ersetzt wurde. — Diese einheitliche Er¬ 
scheinung zu erklären, können verschiedene Möglichkeiten diskutiert 
werden. 

a) Man könnte daran denken, dass die Zuckerausfuhr deshalb ab¬ 
sank, weil mit dem Fortlassen des Fettes eine Quelle für den Zucker 
aus dem Körper entfernt worden war; doch ist eben dieser genetische 
Zusammenhang zwischen Zucker und Fett noch nicht genügend erwiesen. 
Auch nahm in Fall I die Zuckerausscheidung ab, trotzdem bei dem 
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hohen Assimilationsvermögcn des Organismus der ausgeschiedene Zucker 
lediglich den eingeführten Kohlenhydraten entstammen musste. — Endlich 
reagierte Fall IV auf blosses Fortlassen der Fettkalorien mit Steigerung, 
auf ihren Ersatz durch Alkohol mit Absinken der Zuckerausscheidung. 

b) Als zweite Eventualität kommt die Verminderung der Zucker¬ 
bildung in Betracht, namentlich der Zuckerbildung aus Eiweiss. — Es 
lässt sich nicht leugnen, dass die Versuchsreihen hierfür gewisse Anhalts¬ 
punkte ergaben, indem mit der Zuckerausscheidung gleichzeitig, wenn 
auch nicht immer parallel, die N-Ausscheidung, also der Eiweisszerfall, 
abnahm. Wenn wir die Differenzen, welche die Ausscheidungswerte für 
N und Zucker in der Alkoholperiode der Fettperiode gegenüber darboten, 
zum Minkowskischen Quotienten zusammenstellen (D : N), so ergibt sich: 


Versuchs¬ 

reihe 

N-Differenz 

Zucker¬ 

differenz 

D : N 

I. 

2,51 

11,6 

4,6 

II. 

5,45 

79,0 

14,5 

III. 

1,39 

56,8 

40,3 

IV, 

1,49 

10,2 

6,9 


Das Absinken der Zuckerausscheidung war also bedeutender als 
dasjenige der N-Ausscheidung; wenn also die Verminderung der Zucker¬ 
ausscheidung auch teilweise auf die Verringerung des Eiweisszerfalles 
zurückzu führen ist, so gilt dies keineswegs für die ganze Erscheinung. 

c) Es kann sich um gesteigerten Zuckerverbrauch gehandelt haben. 
Auch hier sind wieder zwei Möglichkeiten ins Auge zu fassen. 

Erstens die Möglichkeit einer gesteigerten Verbrennung des Zuckers 
zu C0 2 und Wasser, wie dies bei Diabetikern z. B. unter dem Einflüsse 
der Muskelarbeit allgemein angenommen wird. Doch besitzt diese An¬ 
nahme wenig Wahrscheinlichkeit, da ja in den zahlreichen daraufhin¬ 
gerichteten Versuchen mit Alkohol — mag es sich um Zulage- oder 
Ersatzexperimente gehandelt haben — fast niemals eine Zunahme des 
oxydativen Gaswechsels beobachtet werden konnte. Wenn wir hingegen 
nicht bloss denjenigen Zucker als im Organismus verbraucht ansehen, 
der in demselben definitiv verbrennt, sondern auch denjenigen, der in 
irgend einer Form, sei es als Glykogen, sei es als Fett, aus dem Blute 
zur vorläufigen Ablagerung gelangt, so lässt sich die Annahme eines 
eventuell gesteigerten Verbrauches nicht sicher zurückweisen. 

Denn wenn wir die Zuckerausscheidung bei einem leichten Diabetiker 
— gleiche Kost vorausgesetzt — durch Opium, Salizyl, Antipyrin oder 
andere Ncrvina herabsetzen können, so bedeutet dies wohl auch, dass 
ein Teil des eingeführten Zuckers in anderer, später verwertbarer Form, 
wahrscheinlich als Fett im Körper abgelagert wurde. Ob es sich nun 
bei der beobachteten Herabsetzung der Glykosurie bloss um eine den 
erwähnten analoge pharmakologische Wirkung des Alkohols handelt, oder 
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ob der Alkohol in seiner Eigenschaft als Nahrungsmittel und Kalorien¬ 
bildner glykosuriehemmend wirkt, lässt sich auf Grund unseres aktuellen 
Wissens nicht entscheiden. 

Hingegen können wir zu der S. 338 angeregten Frage, ob die Ver¬ 
änderungen im Kohlenhydratstoffwechsel es seien, welche bei Ersatz des 
Fettes durch Alkohol die Azetonausscheidung beeinflussen, auf Grund 
dieser Experimente Stellung nehmen. Wäre auch die Verminderung der 
Glykosurie im Sinne eines gesteigerten Zuckerverbrauches zu deuten, so 
ist doch dieser supponierte Mehrverbrauch meistens zu gering, um die 
gerade in den Diabetikerexperimenten sehr bedeutende Abnahme des 
Azetons erklären zu können. Es widerspricht den Erfahrungen, welche 
Hirschfeld, Rosenfeld sowie Schwarz über diesen Punkt mitgeteilt 
haben, dass z. B. ein Mehrverbrauch von 11—12 g Zucker im Organismus 
(wie in Versuchsreihe IV) die Azetonausscheidung um fast ein Drittel 
herabsetzen könne; die stets bedeutende Abnahme des Azetons in der 
Reihe 2—4 lässt sich also nur in dem Sinne erklären, dass ein azeton¬ 
bildender Körper durch einen solchen ersetzt wurde, der kein Azeton 
bildete 1 ). 

Hiermit können wir auch zu dem Problem zurückkehren, welches 
den Ausgangspunkt unserer Untersuchungen bildete: ob nämlich das Fett 
die Quelle der Azetonkörper vorstelle? Die Resultate der an Diabetikern 
angestellten Substitutionsversuche sprechen unzweideutig für die Fett¬ 
genese, während die Versuche bei Nichtdiabetikern schwankende Resultate 
ergaben. Nichtsdestoweniger müssen wir daran festhalten, dass, wenn 
auch die Fette als Azetonbildner in erster Reihe stehen, die Eiweiss¬ 
körper keineswegs auszuschliessen seien; hierfür sprechen schon neben 
älteren Untersuchungen Orglers 2 3 ), Blumenfelds und Neubergs 8 ) die 
neuesten Arbeiten Embdens 4 ) und seiner Mitarbeiter, die feststellten, 
dass die Leber aus Leuzin Azeton bilde, wie auch die einfache Ueber- 
legung, dass das Eiweiss, sei es auf direktem Wege, sei es indirekt, 
über die Zuckerkomponente Fett bildet und somit auch zur Mutter¬ 
substanz der Azetonkörper werden könne. 

Gerade die erwähnten Leuzinversuche stellen aber die Schwierig- 

1) Wir befinden nns dabei im Gegensätze zn Neubauer. Seine Arbeit, welobe 
bereits nach Fertigstellung der unsrigen (sie wurde im Februar 1905 in der königl. 
Gesellschaft der Aerzte zu Budapest vorgetragen, im „Orvosi Hetilap“ auszugsweise 
publiziert und in verschiedenen deutschen Blättern, z. B. in Noordens Zentralblatt 
referiert), 1906 in No. 17 der Münchener med. Wochenschrift erschien, kommt im 
wesentlichen zu denselben Resultaten wie wir, obzwar er den Alkohol zur Nahrung 
hinzulegte. Er fand bei Diabetikern starke Verminderung der Azetonurie sowie der 
Glykosurie und führte erstere auf letztere zurück; wie oben ausgeführt, wider¬ 
sprechen die Zahlen einer solchen Annahme. 

2) Hofmeisters Beiträge. Bd. 1. 

3) Hofmeisters Beiträge. Bd. 2. 

4) Hofmeisters Beiträge. Bd. 8. 
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keiten in das rechte Licht, welche sich einer einfachen Lösung der Frage 
von den Muttersubstanzen des Azetons in den Weg stellen. Dieselbe 
Kohlenstoffgruppe des Leuzins, welche sich al,s Azeton abspaltet, ist es 
auch, die den Kern der Kohlenhydratgruppe bildet; ein Beweis dafür, 
dass ein und derselbe verhältnismässig einfache Körper zugleich azeton- 
bildend und azetonhemmend wirken könne. — Vielleicht ist auch der 
negative Ausfall unserer Alkoholersatzexperimente beim gesunden 
Azetonuriker darauf zurückzuführen, dass das Fett neben der azeton¬ 
bildenden Komponente im Glyzerin auch eine azetonhemmende besitzt. 

4. In allen 4 Fällen, in welchen wir das Fett durch Alkohol er¬ 
setzten, fand sich eine Verminderung der Stickstoffausscheidung. Genaue 
Stickstoffbilanzen wurden, da dies die anfängliche Fragestellung nicht 
erforderte, nicht aufgestellt und dies legt uns in unseren Schlussfolge¬ 
rungen ein gewisses Mass von Vorsicht auf. Doch angesichts des in 
4 Versuchsreihen einheitlich wiederkehrenden Resultates und angesichts 
der vielfach erwiesenen Tatsache, dass eine Aenderung der Ausnutzung 
der N-haltigen Nährstoffe unter dem Einflüsse des Alkohols nicht statt¬ 
hat, ist es immerhin berechtigt, hieraus auf eine Verringerung des Eiweiss¬ 
zerfalles zu schliessen. — An Stelle der Fette gereicht, hatte also der 
Alkohol Eiweiss gespart. 

Dass der Alkohol — ähnlich den Fetten und den Kohlehydraten 
— eiweisssparend wirken kann, ist eine Tatsache, welche auf Grundlage 
des vorliegenden Materiales selbst von den prinzipiellen Alkoholgegnern 
nicht mehr geleugnet wird. Doch stehen beim Gesunden als Eiweisssparer in 
erster Linie die Kohlenhydrate, sodann folgen die Fette und erst dann 
kommt der Alkohol. Beim Diabetiker aber gilt die Reihenfolge 
unseren Experimenten nach umgekehrt: der beste Eiweiss¬ 
sparer ist der Alkohol; sodann folgen die Fette; erst dann — 
wenn überhaupt verwertbar — die Kohlenhydrate. 

Diese Ueberlegenheit des Alkohols beim Diabetiker rührt wohl nicht 
daher, dass er leichter und vollständiger verbrannt wird, als im gesunden 
Organismus, sondern erklärt sich ohne weiteres aus den bekannten diabe¬ 
tischen Stoffwechselstörungen. Selbstverständlich ist es, dass der Alkohol 
den Eiweissbestand besser schützt, als der ganz oder teilweise unver¬ 
brannt abgehende Zucker. Doch stellt eben auch das Fett dem diabetischen 
Organismus nicht seinen vollen Kaloriengehalt zur Verfügung. Wir sehen 
hier von den seltenen Fällen ab, in welchen bei Pankreaserkrankungen 
die Fettresorption vom Darme aus infolge mangelhafter Spaltung hint¬ 
angesetzt ist, sondern haben bloss seinen abweichenden intraorganischen 
Abbau im Auge. Denn da ein Teil des Fettes nicht bis zu Wasser 
und Kohlensäure, sondern bloss bis zu den Azetonkörpern abgebaut 
wird, welche noch einen gewissen Brennwert repräsentieren, ist bei dem 
schweren Diabetiker der für das Fett gewöhnlich angenommene Kalorien¬ 
wert von 9,3 entschieden zu hoch gegriffen. Dieses Kalorienminus Hesse 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Der Alkohol in der Ernährung der Zuckerkranken. 


347 


sich sogar im Einzelfallc zahlenmässig bewerten. Doch ist es angesichts 
der so häufig zur Beobachtung gelangenden Lipämie, der rätselvollen 
Beziehungen zwischen Fettsucht und Diabetes, der eigentümlichen Fett¬ 
wanderungen beim Phloridzindiabetes usw. äusserst wahrscheinlich, dass 
neben diesen noch andere, in ihrer Bedeutung für den Kräftchaushalt 
noch nicht zu übersehende Anomalien im Fettstoffwechsel des Diabetikers 
Vorkommen. 

Die praktischen Konsequenzen, welche sich aus diesen Untersuchungen 
ableiten lassen, liegen klar vor Augen: cs handelt sieh darum, für den 
Alkohol in der Ernährungstherapie des Diabetes ein Wort einzulegen. 
Die Gefahr, als advocati diaboli verketzert zu werden, liegt für uns kaum 
vor, da sich die Praxis stets des Alkohols in der Ernährung Zucker¬ 
kranker in ausgedehntestem Masse bedient hat. Schreibt doch v. No Or¬ 
den „wer den Alkohol vom Tische des Diabetikers bannen will, ist 
noch nie der Aufgabe gegenübergestanden, einen herabgekommenen Diabe¬ 
tiker durch reichliche Fettzufuhr wieder zu Kräften zu bringen“, und 
haben sich doch — wie die Polemik Gruber-Kassowitz 1 2 ) beweist — 
selbst im antialkoholistischen Lager für die Verwendung des Alkohols 
beim Diabetiker gewichtige Fürsprecher gefunden. 

Die in unserer Arbeit nachgewiesenen drei Eigenschaften des Alkohols: 
die Produktion des Azetons bedeutend zu erniedrigen, die 
Zuckerausscheidung zu verringern und den Eiweissbestand 
besser zu schonen, als die Fette, weisen dem Alkohol seinen Platz 
hauptsächlich in der Behandlung schwerer Fälle an, in welchen man auf 
das Ziel jeder Diabetesbehandlung: den Kranken so zuckerfrei als mög¬ 
lich zu machen, nicht verzichten will und darf. Da nun bei ausschliess¬ 
licher Fleisch-Fettdiät die starke Produktion der Azetonkörper und somit 
auch die Gefahr eines Komas immer besteht, ist er berechtigt, einen 
Teil des Fettes durch Alkohol zu ersetzen. 

Allgemeine Regeln anzugeben ist natürlich misslich. Wo es sich 
um eine kurze Zeit dauernde energische Entziehungskur handelt, wird 
man sich zu grösseren Gaben entschliessen, als dort, wo der Alkohol 
einen ständigen Bestandteil der Diät ausmachen soll. Man wird sich 
Beschränkung auferlegen bei geistigen Arbeitern, welche noch im Besitze 
ihrer Schaffenskraft sind, wird dem körperlich arbeitenden mehr zuge¬ 
stehen und am meisten jenen Bedauernswerten, die, am Diabetes der 
schwersten Form erkrankt, in Spitälern oder Sanatorien ihrem unabwend¬ 
baren Ende entgegensieehen. — 40 g Alkohol, die in einem halben Liter 
Rheinwein enthalten sind, können wir in den heikelsten Fällen zubilligen, 
und 80 g Alkohol, in einem Liter Rheinwein enthalten, ist eine Gabe, 

1) 1. c. S. 448. 

2) Wiener klin. Wochenschrift. 1904. 
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welche bei schwierigen Entziehungskuren wochen- und monatelang 
ohne Nachteil gereicht werden können. Auch zuckerfreie oder -arme 
Champagnersorten, extraktarme helle Biere, Rum im Tee genommen, 
können an Stelle des Weines mit in die Bresche treten. Gerade beim 
Diabetiker kommen die exzitatorischen und depressiven Alkoholwirkungen 
weniger zum Vorschein, als beim Gesunden; diese Tatsache war bei 
unseren Versuchspersonen so auffallend, dass sie an die Opiumtoleranz 
der Diabetiker erinnerte. Nichtsdestoweniger sollte man stets, um Miss¬ 
brauchen vorzubeugen, die geistigen Getränke als genau zu dosierende 
Pharmaka und nicht als frei zu wählende Nahrungsmittel vorschreiben. 

Dass der Alkohol bei nahendem Koma palliativ wirken kann, haben 
wir in langjähriger klinischer Tätigkeit des öfteren erfahren. Auch 
v. Noorden rühmt diese seine Eigenschaft. 

Als selbstverständliche Kontraindikationen nennen wir Albuminurie 
(besonders wenn sie sich auf Alkoholgaben ersichtlich steigert), Neuritis, 
Arteriosklerose, sowie den Diabetes der Kinder, welcher ohnehin fast 
niemals einer bleibenden diätetischen Beeinflussung zugänglich ist. 
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Aus der I. Medizinischen Universitätsklinik zu Berlin. (Direktor: 
Geh. Med.-Rat Prof. Dr. E. v. Leyden.) 

Ein Fall von Krebsgeschwulst des Kreuzbeins. 


Von 

E. v, Leyden u. L. Bassenge. 

Der Krankheitsfall, den wir nachstehend veröffentlichen, darf einiges 
Interesse beanspruchen, einerseits wegen der verhältnismässigen Selten¬ 
heit dieser Lokalisation des malignen Tumors, andererseits wegen der 
etwas aussergewöhnlichen Symptomatologie, die zunächst nur eine Wahr¬ 
scheinlichkeitsdiagnose zuliess, bis die weitere Ausbildung des Krankheits¬ 
bildes und ein positiver Befund der Röntgenphotographie eine sichere 
Diagnose ergab. 

Ich (v. L.) erinnere hierbei daran, dass ich bereits vor 4 Jahren in 
einem in der Gesellschaft für Neurologie und Psychiatrie unter dem Vor¬ 
sitz meines verstorbenen Kollegen und Freundes Jolly gehaltenen Vor¬ 
trage in Gemeinschaft mit Professor Grunmach auf die Wichtigkeit der 
Röntgenphotographie bei Erkrankungen des Rückenmarks und der Wirbel¬ 
säule hingewiesen habe. 

Der in Rode stehende Fall verlief folgendermassen: 

F. G., 36 J. alt, von Beruf Schlächter, wurde am 21. 1. 06 in die 1. mcd. Klinik 
der Königl. Charite aufgenommen. 

Anamnese: Vater starb an Lungenentzündung, Mutter und zwei Brüder gesund. 
Eine Schwester starb an Lungentuberkulose. 

Kinderkrankheiten hat G. nicht durchgemacht, im 15. Jahre Lungenentzündung. 

Er ist seit 1903 verheiratet, die Frau und zwei Kinder sind gesund. 

Im Juli 1905 traten Schmerzen an der Hinterfläche des linken Beines auf, die 
allmählich so heftig wurden und die Gehfähigkeit so sehr beeinträchtigten, dass G. 
von August 1905 an zeitweilig das Bett hüten musste. Der zu Rate gezogene Arzt 
diagnostizierte Ischias. Bereits Anfang Oktober traten Schmerzen auch an der Hinter¬ 
fläche des rechten Beines, jedoch in geringerem Grade als links auf. Im Oktober 
und November 1905 fand eine fünfwöchige Behandlung mit Moorbädern statt, in deren 
Gefolge einige Besserung eingetreten sein soll. Anfang Dezember zeigte sich indessen 
wieder eine Verschlimmerung, derart, dass G. von jetzt an dauernd zu Bett liegen 
musste. Zu gleicher Zeit wurde beobachtet, dass der Urin sich erst nach einigem 
Drängen entleerte, später, um Mitte Dezember, folgte tropfenweise unwillkürlicher 
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Urinabgang, seit Ende Dezember 1905 wird der Urin alle 5—10 Minuten unwillkür¬ 
lich in kleinen Portionen entleert. 

Infektion mit Gonorrhoe oder Lues wurde bestimmt in Abrede gestellt, Alkohol¬ 
genuss in massigen Grenzen zugegeben. Die Untersuchung bei der Aufnahme ergab 
folgendes: 

Status praesens: Mittelgrosser, grazil gebauter Mann mit schlaffer Musku¬ 
latur und massigem Fettpolster; Gesichtsfarbe normal gerötet, Radialpuls 80, mittel¬ 
kräftig, Arterie weich. Drüsenschwellungen sind nirgends vorhanden. 

Am Respirations-, Zirkulations- und Digestionsapparat werden keine Abweichun¬ 
gen gefunden. 

Der Urin geht alle 10—15 Minuten in Portionen von 10—20 ccm unwillkürlich 
ab. Er zeigt makroskopisch wie mikroskopisch die Charakteristika des zystitischen 
Urins und enthält Spuren von Albuinen. Frisch gelassen reagiert er sauer; steril 
entnommen und auf Agar und Gelatine ausgesät zeigt er ein üppiges Wachstum von 
Kokken und Stäbchen. 

Der Stuhl wird willkürlich entleert; es besteht massige Obstipation. 

Bei Rückenlage wird das linke Boin meist im Winkel von 90° im Kniegelenk 
gebeugt gehalten, lässt sich indessen aktiv wie passiv ohne besondere Beschwerde 
strecken. Die Muskulatur des linken Beines ist etwas weniger umfangreich als die 
des rechten. Erhebung der gestreckten Beine in Rückenlage ist links nur bis 45°, 
rechts nur mit 60° möglich; weitere aktive oder passive Erhebung ist wegen heftiger 
Schmerzen an der Austrittsstelle der Nn. ischiadici und in der Kreuzbeingegend un¬ 
möglich. Aus gleichen Gründen vermag G. weder im Bett aufzusitzen, noch längere 
Zeit zu stehen oder zu gehen. Beklopfen oder Betasten der Wirbelsäule ist nirgends 
schmerzhaft, nur fällt eine gewisse Steifigkeit der Lendcnwirbelsäule auf. Ataxie ist 
nicht vorhanden; Atrophien in einzelnen Muskelgruppen fehlen. Die grobe Kraft ist 
im linken Bein etwas herabgesetzt. Die Prüfung der elektrischen Erregbarkeit ergibt 
keine Abweichung von der Norm. Druck auf die Austrittsstellen der Nervi ischiadici 
und den weiteren Verlauf der Nerven bis zur Kniekehle ist besonders links schmerz¬ 
haft. Parästhesien werden nicht angegeben. 

Bei der auf alle Empfindungsqualitäten vorgenommenen Sensibiütätsprüfung 
ergab sich nur eine geringe Herabsetzung der Empfindung feinster Berührungen im 
Bereiche des Ballens der linken grossen Zehe. 

Die Patellarreflexe sind leicht auslösbar, links gesteigert und erfolgen in einigen, 
schnell aufeinanderfolgenden Zuckungen. Die Achillessehnenreflexe sind beiderseits 
vorhanden; die Fusssohlenreflexe sind gesteigert, das Babinskische Symptom ist links 
schwach positiv. 

Bei der Untersuchung vom Rektum aus ist die Vorderfläche des Kreuzbeins, 
soweit abtastbar, glatt; nirgends lassen sich Anschwellungen fühlen. Die durch 
schnelle Trübung der Füllflüssigkeit erschwerte Zystoskopie ergab Auflockerung 
und Injektion der Blasenschlcimhaut. — 

Das gesamte Krankheitsbild bot also bei der Aufnahme folgende 
diagnostische Anhaltspunkte: 

Steifigkeit der Lendenwirbelsäule, spontane und Druckschmerzhaftigkeit im Ge¬ 
biet der Nervi ischiadici von der Austrittsstelle bis zur Kniekehle, links etwas mehr 
als rechts, Unfähigkeit den Rumpf zu beugen, zu gehen oder längere Zeit zu stehen 
und in Rückenlage die gestreckten Beine über 45° bzw. 60° hinaus zu erheben. 
Muskelatrophie mässigen Grades am linken Bein, Steigerung der Fusssohlenreflexe, 
Andeutung von Babinskischem Zeichen links. Steigerung und qualitative Veränderung 
der Patellarreflexe. Eine sehr geringgradige Störung der Sensibilität am Ballen der 
linken grossen Zehe. Incontinentia urinae und Zystitis. 
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Diese Symptome Hessen sich durch blosse Ischias nicht deuten; sie 
wiesen auf eine Beteiligung der Medulla spinalis bzw. der Cauda equina 
hin. Jedoch Hess sich bezüglich der Art und des Ortes der Affektion 
ein bestimmtes Urteil nicht gewinnen. Erst der weitere Verlauf und die 
Heranziehung anderer diagnostischer Hilfsmittel schafften allmählich völlige 
Klarheit. 

Am 30.1. 06 wurde zur Vervollständigung der wegen der hochgradigen Schmerz¬ 
haftigkeit im Ischiadicusgebiet noch nicht ganz vollkommen durchgeführten Untersuchung 
eine Lumbalpunktion mit nachfolgender Kokaininjektion vorgenommen, die Erschlaffung 
und Unempfindlichkeit der Beine zuwege brachte, indessen weitere diagnostische 
Aufschlüsse auch nicht lieferte. 

Am 6. 2. 06 ergab die häufig wiederholte Sensibilitätsprüfung zum ersten Mal 
deutlich folgende Abweichungen: An einer fingerbreiten, ungefähr 8 cm langen Zone 
am Aussenrand des rechten Fusses, am Ballen der linken grossen Zehe, sowie an 
einer langen schmalen, der Form des M. gastroenemius entsprechenden Zono an der 
linken Wade, ferner an einem fünfmarkstückgrossen Bezirk über der Spitze des Os 
coccygis und an einer handtellergrossen Fläche zu beiden Seiten der Analöffnung ist 
die Empfindung feinster Berührungen, sowie die Temperaturempfindung für Warm 
und Kalt aufgehoben, die Schmerzempfindung stark herabgesetzt. Beim Beklopfen 
der Wirbelsäule wurde jetzt konstant die Gegend des ersten bis dritten Kreuzbein¬ 
wirbels als massig druckempfindlich angegeben. 

Die Reflexe zeigten das gleiche Verhalten wie bei der Aufnahme. Die Muskulatur 
beider unteren Extremitäten war jetzt deutlich atrophisch, aber ohne Veränderung der 
elektrischen Erregbarkeit. Störungen der Motilität waren insofern vorhanden, als an 
den Beinen die grobe Kraft beiderseits herabgesetzt war und die Bewegungen in den 
Hüft- und Kniegelenken durch die hierbei im Ischiadikusverlauf auftretenden Schmer¬ 
zen erheblich eingeschränkt waren. 

Die nun vorgenommene Röntgenphotographie der Lendenwirbelsäule und der 
Kreuzbeingegend ergab einen diffusen Schatten, der die linke Kreuzbeinhälfte, die 
Symphysis sacro-iiiaca sinistra und den angrenzenden Teil des Os ilei sin. deckte. 
(Siehe umstehende Abbildung 1.) 

Durch die Ausbildung der erwähnten Erscheinungen im Gebiet der Sensibilität 
war die Diagnose wesentlich gefördert, durch den röntgenographischen Befund sicher¬ 
gestellt: Es handelte sich offenbar um einen Kreuzbeintumor mit partieller Kompres¬ 
sion der Cauda equina. 

Die Zystitis trotzte jeder Behandlung. Abgang von Niorenbeckenepithelien, 
stärkeres Auftreten von Albumen im Urin, sowie der mehr und mehr den Charakter 
remittierenden Eiterfiebers annehmende Temperaturverlauf wiesen auf das Aufsteigen 
der entzündlichen Erscheinungen von der Blase in das Nierenbecken und die Nieren 
hin. Vom 14. 2. 06 ab erfolgte mehrmals täglich Erbrechen; vom 15. 2. 06 setzten 
unregelmässige, sehr angreifende Schüttelfröste ein. Am 18. 2. 06 begann sich ein 
in 48 Stunden bis Handtellergrösse fortschreitender Dekubitus über dem Kreuzbein 
zu entwickeln. Zur Incontinentia urinae trat am 20. 2. 06 auch Incontinentia alvi. 
Dagegen machte die Atrophie der Muskulatur der Beine keine weiteren Fortschritte; 
auch im Verhalten der elektrischen Erregbarkeit trat keine Aenderung ein. Die Stö¬ 
rungen im Bereich der Sensibilität zeigten zunächst keine Fortschritte; erst am 24. 2. 
1906 fand sich, abweichend von den oben beschriebenen Erscheinungen, dass die 
Fusssohlenreflexe erloschen waren und dass völlige Anästhesie von beiden Knöcheln 
abwärts bestand. 

Am 25. 2. 06 erfolgte der Exitus letalis. 
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Aus dem Protokoll der im Pathologischen Institut der Kgl. Charite 
vorgenommenen Sektion (Dr. von Moellor) ist Folgendes hervorzuheben: 

Die linke Symphysis sacro-iliaca wird von einer nnr wenig in das kleine Becken 
hervorragenden Tumormasse eingenommen; die drei oberen Sakralwirbel, ferner das 
mediale Drittel der Darmbeinscbanfel sind durch Tumormasse ersetzt. Diese ist von 
ziemlich derber Konsistenz. Beim Durchschneiden fühlt man, dass noch einzelne 
Knochenbälkchen vorhanden sind. Die Tumormasse wölbt sich in den Sakralkanal, 
ein wenig von links vorn vor. Die Farbe des Tumors ist grau-rötlich, von zahlreichen 
kleineren gelben Herden durchsetzt. Am Rückenmark keine Veränderungen. Der 
Nervus ischiadicus sin. verläuft durch die Tumormasse. Die rechte Lunge von dunkel- 
roter Farbe überall lufthaltig, mit Ausnahme einer etwa hühnereigrossen Partie des 
Unterlappens, die von derber Konsistenz ist und auf dem Durchsohnitt fein granulierte 
Oberfläche und graugelbe Farbe zeigt. (Diese Partie wurde als primärer Lungen¬ 
krebs [Kankroid] angesehen.) 

Aus der pathologisch-anatomischen Diagnose sei erwähnt: 

Primärer Lungenkrebs (Kankroid), Metastasen im linken Darmbein übergreifend 
auf das Kreuzbein, aufsteigende Pyelonephritis, Zystitis, braunes Herz mit fettiger 
Degeneration. 

Eine RÖntgenpbotographie des anatomischen Präparates zeigt die entsprechenden 
Verhältnisse wie die intra vitam genommene Aufnahme. (Siehe umstehende Ab¬ 
bildung 2.) 


Es handelte sich also im vorliegenden Falle um eine Erkrankung, 
die 6 Monate vor der Aufnahme in das Krankenhaus mit allmählich zu¬ 
nehmenden neuralgischen Schmerzen an der Hinterfläche des linken 
Beines begonnen hatte, dann folgten 3 Monate später ähnliche Schmerzen 
an der Hinterfläche des rechten Beines und nach weiteren 2 Monaten 
eine vom Patienten sehr klar beschriebene, mit Zystitis verbundene 
Blasenlähmung. Die diagnostischen Anhaltspunkte, die sich uns bei der 
ersten Untersuchung des Kranken boten, seien hier nochmals erwähnt: 
Steifigkeit der Lendenwirbelsäule, spontane und Druckschmerzhaftigkeit 
im Gebiet der Nn. ischiadici von der Austrittsstelle bis zur Kniekehle, 
links etwas mehr als rechts, Unfähigkeit, den Rumpf zu beugen, zu 
gehen oder längere Zeit zu stehen und in Rückenlage die gestreckten 
Beine über 45® bzw. 60° hinaus zu erheben. Muskelatrophie mässigen 
Grades am linken Bein, Steigerung der Fusssohlenreflexe, Andeutung 
von Babinskischem Zeichen links. Steigerung und qualitative Ver¬ 
änderung der Patellarreflexe. Eine sehr geringfügige Störung der Sensi¬ 
bilität am Ballen der linken grossen Zehe. Incontinentia urinae und 
Zystitis. 

Es war zunächst auffallend, dass neben den bedeutsamen Erschei¬ 
nungen der Blasenlähmung und der beiderseitigen Ischias Störungen der 
Motilität überhaupt nicht und Störungen der Sensibilität nur im geringen 
Umfange vorhanden waren. Blasenlähmung und Ischias konnte im Verein 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. <JQ. Bd. H. 3 u. 4. 23 
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mit der Sensibilitätsstörung am linken Grosszehenballen (Nervus peroneus 
superficialis: erstes Sakralsegment 1 ) auf Erkrankung des Sakralmarks 
oder der Gauda equina bezogen werden, die indessen keinerlei typischen 
Charakter trug. (Erhaltensein der willkürlichen Stuhlentleerung, Steige¬ 
rung der Patellarreflexe, Steigerung der Fusssohlenreflexe, Andeutung 
von Babinskischem Zeichen 'links.) Die auffallende Steifigkeit der 
Lcndcuwirbelsäulc entbehrte zunächst einer ausreichenden Erklärung, da 
ein Wirbeltumor weder durch Perkussion, noch durch Palpation nach¬ 
weisbar war und die Annahme einer meningealen Reizung etwa durch 
Pcripachymeningitis oder durch Meningitis syphilitica weder im Befund, 
noch in der Anamnese eine Stütze fand. 

Auch die fernerhin auftretenden Sensibilitätsstörungen über der 
Steissbeinspitze (Nervus anococcygeus: fünftes Sakralsegment), am Gesäss 
neben der Analölfnung (Nervi cutanei clunium inferiores: drittes Sakral¬ 
segment), an der Hinterfläche der linken Wade (Cutaneus femoris 
posterior: erstes und zweites Sakralsegment), an dem Aussenrande des 
rechten Fusses (Nervus plantaris externus: erstes Sakralsegment), waren 
sämtlich auf Störungen im Bereich des Sakralmarks oder der Cauda 
equina zu beziehen; freilich gaben auch sie keinen sicheren Fingerzeig 
auf Art und genauen Sitz der Affektion. Erst die konstant auftretende 
Klopfempfindlichkeit über dem ersten bis dritten Kreuzbeinwirbel lenkte 
die Aufmerksamkeit mehr auf den Sakralkanal. 

Das Fehlen bestimmter Anzeichen einer Querschnittserkrankung, 
das Ausbleiben eines auch nur angedeute’ten Brown-Sequardschen 
Typus, endlich die schon im Beginn der Erkrankung hervortretende 
Doppelseitigkeit der Erscheinungen machten eine extra-medulläre Affek¬ 
tion wahrscheinlich, für die auch die in der Vorgeschichte angegebene 
Remission zu sprechen schien. 

Das Röntgenogramm gab dann schliesslich eine sichere Grundlage 
für die Erklärung aller Erscheinungen; der Schatten, der die linke 
Hälfte des Kreuzbeins, die linke Symphysis sacro-iliaca und den an¬ 
grenzenden Teil des Os ilei deckte, rührte her von einem Kuochentumor, 
dor partiell die Cauda equina in Mitleidenschaft gezogen hatte. 

Bezüglich der Art des Tumors wurde ein Sarkom als naheliegendstes 
angesehen, da Karzinome der Wirbelsäule und des Kreuzbeins meist 
metastatisch zu sein pflegen und ein primäres Karzinom während des 
Lebens nicht zu finden war, und da der Tumor ferner wegen seiner 
Grösse und seines offensichtlich schnellen Wachstums als maligner gelten 
durfte. 

Der mangelhafte Kräftezustand des Patienten schloss ein operatives 
Eingreifen völlig aus. 


1) Segmenteinteilung nach Seiffer. 
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Nach dem Einbruch des Tumors in den Sakralkanal, der, wie aus 
dem frühzeitigen Uebergreifen der sensiblen Reizsymptome auf die rechte 
Seite zu schliessen war, ziemlich bald erfolgte, kam es auch bis zum 
Tode des Patienten nur zu partieller Kompression der.Cauda equina, 
und diese partiell und unregelmässig von links und vorn angreifende 
Kompression lührte dann zu dem oben beschriebenen bemerkenswerten 
Symptomenkomplex, dessen richtige diagnostische Bewertung ohne den 
postitiven Ausfall der Untersuchung mit Röntgenstrahlen kaum möglich 
gewesen wäre. 


Druck von L. Schumacher in Berlin N. 24. 
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XVIII. 


Ueber Erythrozytosis (Polyzythaemia rubra) lnegalo- 

splenica. 

(Vorgetragen am 17. September 1906 in der 16. Sektion der 78. Ver¬ 
sammlung deutscher Naturforscher und Aerzte in Stuttgart.) 


Von 


H. Senator. 


Seitdem 


H. Vaquez *) zuerst im Jahre 1892 auf einen eigentümlichen 
Syraptomenkomplex, der durch die Trias: Polyzythämie, Milz¬ 
schwellung, Zyanose 1 2 3 * * * * ) gekennzeichnet ist, hingewiesen hat, ist zwar 
nur eine kleine Zahl dahingehöriger, typischer Fälle (es dürften nach 
Ausschluss zweifelhafter and komplizierter wenig über zwei Dutzend sein) 
beschrieben, das Krankheitsbild aber doch schon durch die zusammen¬ 
fassenden Darstellungen von W. Osler, W. Türk, W. Weintraud, 
Reckzeh und Köster 8 ) so vervollständigt und abgegrenzt worden, dass 
es als eigenartig der Nosologie eingereiht werden kann. 

Dagegen sind Ursache und Wesen der Krankheit noch gar nicht 
aufgeklärt und auch die Bedeutung verschiedener Symptome, charak¬ 
teristischer, wie anderer mehr als Begleiterscheinungen aufzufassender, 
ist noch recht zweifelhaft, so z. B. die Bedeutung der Milzschwellung, 
der Leberschwellung, der Albuminurie. Vor allem aber ist nichts be¬ 
kannt über das Verhalten des Stoffwechsels, dessen Kenntnis doch 
bei einer Krankheit mit so auffallender Veränderung der Blutflüssigkeit 
und wichtiger, den Stoffwechsel beherrschender Organe von grösstem 
Interesse sein muss. 


1) H. Vaquez, Soc. de Biol. 1892. 7. Mai. — H. Vaquez et H. Laubry, 
Soc. möd. des Höpitaux. 1904. Juillet 22. 

2) Die Färbung der Haut und Schleimhäute der Kranken ist, worauf gelegent¬ 
lich schon Weintraud aufmerksam macht, nicht eigentlich „zyanotisch“, sondern 
dunkelrot und dürfte besser als „Rötung“ (Erythrosis, Rubor) bezeichnet werden. 

3) W. Osler, Amer. Journ. of Med. Soq. 1903. CXXV1. — W. Türk, Wiener 

klin. Wochenschr. 1904. No. 6 u. 7. — Weintraud, Diese Zeitschrift. 1904. LV. 

— P. Reckzeh, Diese Zeitschrift. 1905. LVII. und Köster, Münchener med. 

Wochenschr. 1906. No. 22 u. 23. 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 60. Bd. H. 6 u. 6. 24 
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H. SENATOR, 


Zwei Fälle, welche ich, wenn auch nur vorübergehend zur Beobachtung 
bekam, gaben mir Gelegenheit, Versuche zur Aufklärung nach dieser 
Richtung hin zu machen. Diese Versuche sind, wie ich selbst am 
wenigsten verkenne, noch recht lückenhaft, weil die betreffenden Kranken 
für einen längeren Aufenthalt in der Klinik, wie er zu fortlaufenden 
Untersuchungen erforderlich gewesen wäre, nicht zu haben waren, aber 
es sind dabei doch einige bemerkenswerte, zum Teil ganz unerwartete 
und überraschende Ergebnisse herausgekommen und sie werden deshalb, 
wie ich hoffe, den Anstoss zu weiteren Untersuchungen über gewisse 
bisher gar nicht berücksichtigte Fragen geben. Die beiden Fälle sind 
folgende: 

I. 

Hr. K., ein 58jähriger Kaufmann aus Russisch-Polen, der früher nicht erheblich 
krank gewesen sein will, nur seit Jahren eine auffallende Rötung des Gesichts hatte, 
fühlte sich im Frühjahr 1904 besonders matt, appetitlos, und hatte Schwindelerschei¬ 
nungen. Die im Juni desselben Jahres von Dr. S. Rittenberg in Warschau vorge¬ 
nommene Untersuchung ergab: Starke Zyanose, Intumescentia hepatis, Tumor ingens 
lienis, Nephritis, Polyzythämie (R. 8710000, W. 18480). Pat. erhielt Anweisungen 
diätetischer Natur, reiste in seine Heimat, stellte sich aber im Januar 1905 dem 
Kollegen R. wieder vor mit der Angabe, er habe vor 3 Monaten eine ganz ausser¬ 
ordentlich grosse Menge Blut aus der Nase verloren und sich danaoh sofort besser 
gefühlt. Nach weiteren zwei Wochen machten sich Parese in der rechten Hand und im 
Gebiete des unteren Fazialiszweiges rechts, sowie aphasische Störungen bemerkbar. 
Die objektive Untersuchung ergab damals eine weniger starke, aber doch noch un¬ 
zweifelhafte Vermehrung der roten und weissen Blutzellen, im übrigen keine Verände¬ 
rung. Pat. erhielt nun 30 Einspritzungen von Natr. kakodylicum (0,05—0,075 täg¬ 
lich), wonach die Milz sich ausserordentlich verkleinerte, während der Blutbefund 
unverändert blieb. Jodkalium rief Steigerung der Rötung und Konjunktivitis hervor 
und musste sofort wieder aufgegeben werden. Faradisation der Milz, Chinin, mög¬ 
lichst eiweissarmc Kost, Blutentziehungen (Aderlass und Blutegel am After) waren 
ohne sonderlichen Erfolg, doch blieb die Milz etwa um ein Drittel verkleinert und der 
Eiweissgehalt des Urins fiel von 1,8 auf 0,3 pM . l ) 

Im März 1905 stellte sich Pat. mir vor. Er ist von mittlerer Grösse, kräftigem 
Knochenbau, Gesicht und alle sichtbaren Schleimhäute stark dunkelrot. Keine 
Drüsenschwellungen, keine Schmerzhaftigkeit der Knochen, kein Fieber. Körper¬ 
gewicht 66,7 kg. 

Milzdämpfung in der Rückenlage vom VII. Interkostalraum bis 4 Querfinger 
unter dem Thoraxrand mit einer Höhe von 15 cm. Der vordere Milzrand reicht bis 
zur Parasternallinie. Leberdämpfung in der Mammillarlinie vom V. Interkostal¬ 
raum bis zum Thoraxrand etwa 12 cm hoch. 

Die Venen der dunkel geröteten Rachenschleirahaut stark erweitert, Kehl¬ 
kopf- und Luftröhren sch leim haut erscheinen weniger gerötet. Herz ohne Ab¬ 
normität, Arterien stark gespannt. Es besteht noch leichte Parese im Gebiete der 
rechtsseitigen Extremitäten und leichte (motorische) Aphasie, insofern als Patient 
einzelne Ausdrücke nicht finden kann, die er aber versteht und gut nachspricht, 
wie auch im übrigen das Sprechen etwas langsam, aber sonst ganz gut geschieht. 

Der an mehreren Tagen untersuchte Urin betrug in 24 Stunden 1400—1700 ccm, 


1) Diese anamnestischen Angaben verdanke ich Herrn Kollegen Rittenberg. 
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war von normalem Aussehen, sauer, mit spezif. Gewicht von 1014—1017, enthielt 
0,4—0,75 pM. Eiweiss (Esbach) und zeigte niemals Urobilinreaktion. 

Auch der Stuhl wurde einmal auf Urobilin untersucht. Seine 24stündige 
Menge (vom 13.—14. März) betrug 100 g, wovon 77 g nach der von Ladage aus¬ 
gearbeiteten Sailletschen Methode 1 ) zur Bestimmung von Urobilin verwandt wurden. 
Es fanden sich darin 91 mg, also auf die 24stündige Menge berechnet 119 mg. Die 
in der betreffenden Zeit genossene Nahrung hatte in Milch, Schleimsuppe, Fisch, Ei, 
Brot, Gemüse und Kompott bestanden. 

Pat. reiste, nachdem einige Blutuntersuchungen und ein Respirationsversuch 
gemacht waren, in wenig verändertem Zustand in seine Heimat zurück. 

Die Blutuntersuchung ergab: 

11. 3. Erythrozyten 6950000. Hämoglobin (nach Gowers-Sahli) etwa 145 2 ). 
Färbeindex = 1. Die Erythrozyten fast durchweg von normaler Grösse (7,5—8 ju), 
ab und zu (etwa auf 140—150) 1 Mikrozyt von 4,4—5,5 jti, ausserordentlich wenig 
Blutplättchen, 2 Normoblasten nach langem Suchen. Leukozyten 12500. Davon 


Neutrophile multinukleäre.86,4 pCt. 

Uninukleäre und Uebergangszellen . ... 2,3 „ 

Lymphozyten.5,8 „ 

Eosinophile.2,9 „ 

Mastzellen.2,0 „ 

Myelozyten.0,7 „ 


16. 3. Blut aus einer Fingerspitze. Spez. Gew. (nach Hammerschlag be¬ 
stimmt) 1066. Erythrozyten 8787500. Hämoglobin etwa 160, Färfceindex 0,9—1. 
Keine deutliche Geldrollenbildung. Leukozyten 10000. Davon 


Neutrophile multinukleäre.88,4 pCt. 

Uninukleäre.1,7 „ 

Lymphozyten.4,5 „ 

Eosinophile.3,3 „ 

Mastzellen.1,5 „ 

Myelozyten.0,7 „ 

Refraktionswert des Serums 1,3488 bei 18° C. = 7 pCt. Eiweiss 3 ). 


Blutdruck (mit Riva-Rocci’s Apparat) am rechten (paretischen) Arm 155, am 
linken 160 mm gemessen 2 ] / 2 Stunden nach dem Frühstück. 

28. 3. vormittags. 3 Stunden nach dem Frühstück werden durch eine Venen¬ 
punktion am rechten Arm 80 ccm Blut entleert. 

Die molekulare Konzentration (rf) betrug —0,56° C. Spez. Gew. 1069. 
Refraktionswert des Serums bei 17,5° C. 1,3481, was einem Eiweissgehalt von 
etwa 7 pCt. entsprechen würde 3 ). 

Das Verhalten der Leukozyten wurde vor der Venenpunktion und 6—8 Minuten 
nachher aus einem Finger der linken Hand geprüft und war folgendes: 

1) s. A. Schmidt u. Strasburger, Die Fäzes des Menschen. Bonn 1902. 
II. S. 210. 

2) Die Skala des Hämoglobinometers reicht nur bis 140. 

3) Vergl. A. Strubeil, Archiv f. klin. Med. 1901. LX1X. — E. Reiss, 
Arch. f. exper. Path. u. Pharmakol. LI. u. Verhandl. der Breslauer Naturforscher- 
Vers. 1904. — B. Chajes, Therapie der Gegenwart. Oktober 1904. — H. Strauss 
u. Chajes, Diese Zeitschrift. 1904. L1I. 
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H. SENATOR, 



Vor d. V.-P. 

Nach. d. V.-P. 


pCt. 

pCt. 

Neutrophile multinukleäre . 

. 80,0 

86,8 

Uninukleäre und Uebergangszellen 

• 2,4 

2,0 

Lymphozyten. 

. 11,8 

7,6 

Eosinophile. 

. 3,9 

2,0 

Mastzellen. 

• 1,4 

0,8 

Myelozyten. 

. 0,7 

0,8 


In der zweiten Probe (nach der V.-P.) wurden 2 Normoblasten gefunden. 

Die spektrophotometrische Bestimmung des Hämoglobingehalts ergab 24,06, 
d. i. eine Vermehrung von 60—70 pCt., also bei etwa 8 Hill. Erythrozyten deren 
Zunahme ziemlich gut entsprechend. 

Die Untersuchung des Gasaustausches in den Lungen in diesem und dem 
folgenden Fall wurde von Herrn Professor Ad. Löwy mit Unterstützung des Herrn 
Dr. Silbergleit mit einem Zuntz-Geppertschen Respirationsapparat ausgeführt 
und zwar an 3 Tagen immer vormittags etwa 5—6 Stunden nach dem Frühstück und 
naoh einer längeren Ruhe in horizontaler Rückenlage bei gleichmässiger normaler 
Atemfrequenz. Dauer 8 / 4 —l x / 4 Stunde, Das Ergebnis zeigt folgende Tabelle: 



Atem- 

C0 2 in 

i 

0 2 in 

Respirat.- 

# 

Tag 

volumen 

| 1 Minute 

1 1 Minute 

Quotient 

Bemerkungen 


1 

ccm 

| ccm 

| ccm 

ccm 


21. März . . 

8245 

279,1- 

325,7 

0,877 

Pat. ist im Anfang etwas 

23. „ 

7935 

234,1 

305,5 

0,766 

unruhig. 

25. „ . . 

7624 

246,1 

307,24 

0,801 

Mittel 

7935 

253,1 

312,81 

0,811 


pro Kilo 
Körpergewicht 


3,8 

4,69 

— 



Zur Ermittelung der O-Spannung des Blutes wurde von Prof. Ad. Löwy eine 
bestimmte Menge bei 38° mit atmosphärischer Luft geschüttelt, wonach sie 23,81 pCt.O 
enthielt. Eine zweite Portion wurde mit einer 4,916 pCt. 0 2 -haltigen Luft geschüttelt 
und enthielt danach 18,597 ccm 0, d. h. 78,112 pCt. des vorigen Wertes, eine dritte 
Portion mit Gasgemisch von 3,153 pCt. U 2 -Gehalt ergab 13,85 ccm 0 oder 58,17 pCt., 
alles Werte, die dem Verhalten des Blutes in der Norm entsprechen. 

II. 

August Sch., Arbeiter, 40 J. alt, kam Ende Mai 1905 in meine Beobachtung. 
Er gibt an, dass sein Vater an Lungenschwindsucht, seine Mutter an Wassersucht 
gestorben sei. Er habe eine Schwester, die ganz gesund sei. Er selbst habe als 
Kind Diphtherie gehabt, sei aber später ganz gesund gewesen, als Soldat habe er 
nicht gedient, weil er zu schwächlich gewesen sei, trotzdem habe er 11 Jahre lang 
als Steinrammer gearbeitet. 

Sein jetziges Leiden begann vor etwa 6 Jahren, als er sich bei der Arbeit er¬ 
kältete und mit Fieber, Bruststichen, Husten und Auswurf, dem ab und zu etwas 
Blut beigemischt war, erkrankte. Grössere Blutmengen hat or niemals ausgeworfen. 
Ueber Stiche in der Brust hat er jetzt noch öfters zu klagen, ebenso über nächtliches 
Schwitzen. Damals bemerkte er auch Schmerzen in der linken Bauchseite, die bis 
heute andauern. Auch über Kopfschmerzen hat er zu klagen. Er ging in das Charite- 
Krankenhaus und von hier, nachdem die Krankenkassenzahlungen abgelaufen waren, 
auf Kosten der Armendirektion in das städtisohe Siechenhaus, später in die Kranken- 
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abteilung des städtischen Arbeitshauses x ). Er hat früher viel Branntwein, weniger 
Bier getrunken und will niemals syphilitisch infiziert gewesen sein. 

24. 5. 1905. Er ist mittelgross, von kräftigem Körperbau, in ziemlich gutem 
Ernährungszustand. Körpergewicht 72 kg. Gesicht und Schleimhäute stark dunkel¬ 
rot, sonst äusserlich nichts Auffallendes, insbesondere keine Drüsenschwellungen. 
Kein Fieber. 

Ueber beiden Lungenspitzen geringe Abschwächung des Perkussionsschalles, 
verschärftes In-, verlängertes Exspirium, giemende Geräusche und spärliches klein¬ 
blasiges liassein. Wenig Husten mit schleimig-eitrigem Auswurf, in weichem keine 
Tuberkelbazillen und keine elastischen Fasern, dagegen viel Kapseldiplokokken sich 
finden. Spitzenstoss etwas ausserhalb der Mammillarlinie im VI. Interkostalraum, 
Dämpfungsgrenzen oben III. Interkostalraum, rechter Sternalrand, 1 cm links von der 
Mammillarlinie. Der 2. Ton über der Aorta und Pulmonalis stark akzentuiert. Milz 
stark vergrössert zu fühlen, ihre Dämpfung reicht von der VI. Rippe bis zur Nabel¬ 
linie in einer Höhe von 25 cm, nach vorn bis zur Parasternallinie. Leberdämpfung 
vom unteren Rand der 6. Rippe bis zum Thoraxrand = 19 cm in der Mammillar¬ 
linie. Von seiten des Nervensystems nichts Auffälliges. Augenhintergrund 
hyperämisch, ebenso die Kehlkopfschleimhaut. Urin von normalem Aussehen, ohne 
Eiweiss, Urobilinreaktion kaum angedeutet. 

Das Blut enthält 7316500 R., 5600 W. Unter letzteren sind: 


Multinukleäre neutrophile.73,8 pCt. 

Uninukleäre und Uebergangszellen.... 3,5 „ 

Lymphozyten.18,8 „ 

Eosinophile.3,5 „ 

Mastzellen.0,5 „ 


Es finden sich vereinzelte Normoblasten. Hämoglobin (nach Gowers-Sahli) 160 
bis 165 1 2 ). - 

Vom 14.—16. Juni 1905 stand Pat., der einen Tag vorher unter Aufsicht eines 
Wärters der Siechenanstalt Urin und Stuhl von 24 Stunden gesammelt hatte, wieder 
jeden Vormittag behufs Untersuchung zur Verfügung. 

Sein Körpergewicht betrug 73 kg, die 24stündige Harnmenge 2600 ccm. Der 
Urin war hell und klar, spez. Gew. 1010, kein Eiweiss, Urobilin in nicht bestimm¬ 
baren Spuren. 

Fäzes von 24 Stunden 409 g, darin Urobilin (nach Ladage bestimmt, s. oben 
S. 359) 137 mg. 

Blutdruck (mit Riva-Rocci ? s Apparat) am r. Arm 140—145 mm. 

Die Viskosität des Bluts (nach Hirsch u. Beck bestimmt) schien beträcht¬ 
lich erhöht zu sein. Eine genaue Bestimmung war infolge der ausserordentlich 
schnellen Gerinnung des Blutes nicht ausführbar. 

Molekulare Konzentration des Blutes (d) —0,56. 

Zahl der Erythrozyten 7760000, der Leukozyten 20500. Hämoglobin 
(nach Gowers-Sahli) etwa 150 3 ). 

16. 6. Durch Venenpunktion am rechten Ellbogen entnommenes Blut zeigte 
Erythrozyten 10200000. Hämoglobin (nach Gowers-Sahli) über 170 3 ), 
spektrophotometrisch bestimmt 26,34 g = 185 pCt. 


1) Den ärztlichen Leitern dieser Anstalten, Herrn Sanitätsrat Dr. Gräffner u. 
Herrn Dr. H. Röske verdanke ich die Möglichkeit, den Patienten wiederholt zu unter¬ 
suchen. 

2) Die Skala des Hämoglobinimeters reicht nur bis 140. 

3) s. Anmerkung 2 S. 359. 
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H. SENATOR, 


Digitized by 


der Leukozyten? Darunter: 

Multinukleäre neutrophile. 

Uninukleäre und Uebergangszellen 

Lymphozyten. 

Eosinophile. 

Mastzelien. 

Untersuchung des Lungengaswechsels ergab: 

70,3 pCt. 
1,8 „ 
25,0 „ 
2.5 „ 
0,5 „ 


Atem- 

C0 2 in 

0 in 

Respirat.- 

Tag | 

volumen 

1 Minute 

l Minute 

Quotient 


ccm 

ccm 

ccm 

ccm 

14. Juni . . 

10 000 

252,46 

326,99 

0,773 

15. . . 

8 914 

272,32 

349,83 

0,778 

IC. r • • 

8 183 

260,20 

347,55 

0,749 

Mittelwert 

9 032 

261,7 

341,5 

0,766 

pro Kilo 
Körpergewicht 

— 

3,58 

4,68 

~ 


Am 15. 3. 1906 stand Pat. wiederum vormittags zur Verfügung. Er war etwas 
magerer geworden und wog 70,5 kg. Im übrigen war keine wesentliche Veränderung. 

Blutdruck am linken Arm (mit Riva-Rooci) 140mm. Durch Venenpunktion 
wurden 60 ccm Blut gewonnen, dessen spez. Gew. 1057 und d —0,57° C. ist. Der 
Refraktionswert des Serums betrug bei 18° C. 1,3494 entsprechend 7—7,5 pCt. 
E i w e i s s. 

Trockenrückstand des Blutes 27,2 pCt., des Serums 10,73 pCt. 

Erythrozyten 6200000, Hämoglobin (Gowers-Sahli) 140, Färbeindex 
etwa 1,1. Leukozyten 8000, darin: 

Multinukleäre neutrophile.80,4 pCt. 

Multinukleäre und Uebergangszellen ... 3,0 v 


Lymphozyten.15,0 „ 

Eosinophile.1,5 „ 

Mastzellen.0,1 „ 


Die Untersuchung des Lungengaswechsels ergab: 



Atem- 

C0 2 in 

0 in 

Respirat.- 

Tag 

volumen 

1 Minute 

1 Minute 

Quotient 


ccm 

ccm 

ccm 

i 

ccm 

13. März . . 

8856 

248,87 

333,88 

0,745 

14- r • • 

8258 

258,48 

356,76 

0,725 

15. r . . 

8724 

248,63 

336,39 

0,739 

Mittelwert 

8613 

251,99 

342,34 

0,736 

pro Kilo 
Körpergewicht 

— 

3,573 

4,855 

— 


Am 20. 3. konnte ich den Pat auf 24 Stunden in meine Klinik aufnehmen. 
Sein Körpergewicht war unverändert 70,5 kg. Auch der Befund der Lungen und des 
Herzens war der gleiche geblieben. Die Milzdämpfung reichte vom VI. Interkostal¬ 
raum bis fast zur Crista ilei und mass 24,5 cm. Leber schien etwas kleiner als 
früher, reicht knapp bis zum Thoraxrand. 
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Urin in 24 Stunden 1610 ccm, dunkelgelb, klar, sauer, von 1013 spez. Gew. 
mit einer Spur Eiweiss ohne Zylinder und sonstige Formbestandteile. 

Urobilin (nach Hoppe-Seyler bestimmt) 17 mg. 

Stuhl von 24 Stunden 97 g, dickbreiig und von normalem Aussehen, enthält 
[nach Ladage bestimmt x )] 91 mg Urobilin. 

Endlich am 31. 5. 1906 konnte er noch einmal auf 24 Stunden in die Klinik 
aufgenommen werden. Er wog 70,5 kg, sah weniger rot aus als früher, klagte über 
zunehmende Mattigkeit und darüber, dass er fast jeden Morgen beim Räuspern etwas 
Blut aus dem Munde brächte. 

Milzdämpfung in der Rückenlage vom V. Interkostalraum bis Nabelhöhe 
reichend, 25,5 cm. Leber wie neulich. Urin in 24 Stunden 1720 ccm, klar, sauer, 
von 1014 spez. Gewicht mit einer Spur Eiweiss und einer Spur Urobilin. Die 
nähere Zusammensetzung s. unten. Die 4 Stunden nach dem Frühstück angestellte 
Untersuchung ergab: 

Blutdruck (Riva-Rocci) am rechten Arm 122 mm. 

Erythrozyten 7600000, Hämoglobin (Gowers-Sahli) ungefähr 150 2 ). 
Färbeindex etwa 1. Leukozyten 12200, darunter: 


Multinukleäre neutrophile . 

73,1 pCt. 

Uninukleäre und Uebergangszellen . 

... 1,5 

71 

Lymphozyten. 

. . . 23,1 

77 

Eosinophile. 

... 1,5 

11 

Mastzellen. 

... 0,8 

77 


Vereinzelte Normoblasten. 


Das Verhalten des Gaswechsels an diesem Tage, b l j 2 Stunden nach dem 
Frühstück, ergab: 


Tag 

Atem¬ 

volumen 

C0 2 in 

1 Minute 

0 in 

1 Minute 

Itespirat.- 

Quotient 


ccm 

ccm 

ccm 

ccm 

31. Mai . . 

7856,5 

276,9 

290,7 

0,952 

pro Kilo 
Körpergewicht 


3,93 

4,12 

— 


Um wenigstens schätzungsweise einen ungefähren Einblick in den Gesamt¬ 
stoffwechsel des Pat. zu erhalten, der, wie erwähnt, nur für 24 Stunden nach der 
Klinik beurlaubt war, wurde unter Kontrolle der Nahrungszufuhr der Harn von 
24 Stunden und der StickstolTgehalt des Kotes, welcher nur einmal gegen Ende des 
Versuchstages entleert wurde, untersucht. 

Der Gesamtharn (s. vorher) enthielt 8,92 N (nach Kjeldahl bestimmt), darin 
als Harnstoff 7,87, als Ammoniak 0,36, als Harnsäure 0,23. 

Die Stuhlentleerung betrug 640 g mit Trockengewicht von 63 g und einem 
N-Gehalt von 2,3. 

Die Gesamtausfuhr an N betrug also in den betreffenden 24 Stunden 11,22. 
Die vom Pat. genossene Nahrung, welche möglichst seiner gewöhnlichen für Hospi¬ 
tanten des Arbeitshauses bestimmten Kost angepasst wurde, bestand vom Morgen bis 
zum Abend des Beobachtungstages in 240 g Brot, 45 Semmel, 115 Fleisch, 160 Ge¬ 
müse, 210 Kartoffeln, 500 Milch, 50 Butter, 250 Mehlsuppe nebst je 1 Flasche Selters- 


1) s. S. 359. 

2) s. Anmerkung 2 S. 361. 
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wasser und einfachen Braunbiers. Sie wird nach einer Ueberschlagsrechnung etwa 
11—12 g N enthalten haben. Unser Patient dürfte sich also im Stickstoffgleichgewicht 
befunden, keinenfalls Eiweiss von seinem Bestand verloren haben. 

Der N-Gehalt des Kotes ist auffallend gross, mehr als ein Viertel des Gesamt¬ 
stickstoffs, was wohl durch den reiohen Gehalt der Kost an Vegetabilien bedingt ist, 
ebenso wie seine grosse Menge und verhältnismässig grosser Wassergehalt. 

Das Verhältnis der einzelnen N-haltigen Harnbestandteile, insbesondere des 
Ammoniaks zum Gesamtstickstoff und Harnstoff liegt innerhalb der Norm. 

Die Zugehörigkeit dieser beiden Fälle zu der Eingangs bezcichneten 
Krankheitsform steht ausser Zweifel, denn andere Zustände, bei denen 
eine Vermehrung der Erythrozyten mit grösserer oder geringerer Regel¬ 
mässigkeit beobachtet worden ist, insbesondere auch solche mit wirk¬ 
licher Zyanose, sind hier ohne weiteres auszuschliessen. Auch gleichen 
die Fälle so sehr den grundlegenden Beobachtungen, dass sie als typische 
betrachtet werden können und auch einige nebensächliche Symptome, 
wie die Albuminurie, die Neigung zu Blutungen, sowie die sicher durch 
Gehirnblutung bedingte Hemiplegie in Fall I, die starke Füllung und 
Spannung der Arterien mit der in Fall II deutlich ausgesprochenen Herz- 
hvpertrophic sind in anderen typischen Fällen schon beobachtet worden 
und stehen unzweifelhaft im Zusammenhang mit den Hauptsymptomen, 
bzw. sind als deren Folgen zu betrachten. 

Unter einander unterscheiden sich die beiden Fälle dadurch, dass 
bei Pat. I die Krankheit offenbar einen schnelleren und schwereren Ver¬ 
lauf nahm, als bei Pat. II, bei dem mit der Zeit eine gewisse Ab¬ 
schwächung der Hauptsymptome einzutreten schien, ohne dass sich das 
Allgemeinbefinden dabei besserte. Die bei ihm gefundene leichte Affek¬ 
tion der Lungenspitzen dürfte, trotzdem Tuberkelbazillen vermisst 
wurden, wohl tuberkulöser Natur, aber ohne besonderen Einfluss auf die 
Krankheit gewesen sein. Ich hebe dies besonders hervor, weil in einigen 
Fällen ausgebreiteter Tuberkulose, mit Vergrösserung der gleichfalls tu¬ 
berkulösen Milz, eine Erythrozytosis, also eine grosse Aehnlichkeit mit 
den typischen Fällen gefunden worden ist. 

Ich wende mich zur Besprechung 1. der Ergebnisse der im Vorder¬ 
grund des Interesses stehenden Blutuntersuchungen, welche, so weit 
die Umschau in der Literatur mich hat erkennen lassen, in gleicher 
Vollständigkeit bisher nicht durchgeführt worden ist, und dann 2. des 
Stoffwechsels, welcher bei der in Rede stehenden Krankheit bisher 
überhaupt noch keine Berücksichtigung gefunden hat. 

Unter den Blutveränderungen steht an Bedeutung obenan die 
Vermehrung der Erythrozyten in der Raumeinheit, welche ja 
zum Wesen der Krankheit gehört. Sie schwankt in weiten Grenzen, 
auch bei einem und demselben Patienten, so z. B, in unserem Fall I 
zwischen 6 950 000 und 8 787 500 und in Fall n zwischen 6 200 000 
und 1 020 000. In anderen Fällen sind bei hinreichend langer Beob¬ 
achtung noch stärkere Schwankungen gefunden worden. Eine Vermin- 
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derung der Zellen unter die Norm scheint zuweilen vorübergehend 
bei eintreteuden, zumal fieberhaften Komplikationen vorzukommen. So 
sank in Weintraud’s Fall I bei einem Gichtanfall die Zahl auf 4700000. 
ln dieser Beziehung bedarf es noch weiterer Beobachtungen. 

Eine Vermehrung der Gesaratblutmenge, eine Plethora 
vera, ist nach J. Parkes Weber und F. Hirschfeld als erwiesen an¬ 
zusehen x ). 

Grösse und Gestalt der Erythrozyten zeigten in meinen 
Fällen keine bemerkenswerten Abweichungen von der Norm, wie sie von 
anderen Beobachtern zuweilen angegeben wurde. Der einmal von mir 
gefundene Durchmesser von 8,5 ju. liegt eben noch an der Grenze der 
Norm 1 2 3 ). Sogenannte Mikrozyten und Blutplättchen fand ich nicht 
mehr und nicht weniger als in jedem normalen Blut. Kernhaltige 
rote Zellen (Normoblasten) wurden einige Mal in geringer Zahl ge¬ 
sehen, was mit einigen älteren Beobachtungen übereinstimmt. 

Ebenso übereinstimmend ist der Hämoglobingehalt des Blutes. 
Es kann jetzt wohl als sicher gelten, dass er in reinen typischen Fällen 
erhöht ist und zwar im Grossen und Ganzen entsprechend der Zunahme 
der Erythrozyten, so dass der Färbeindex um 1 herum in engen 
Grenzen schwankt '). 

Mehr als die Erythrozyten schwankt die Zahl der Leukozyten 
nach oben wie nach unten, und hier nicht selten bis an die unterste 
Grenze der Norm. Im obigen Fall II wurden einmal nur 5600 gezählt, 
in den von Weintraud zusammengestellten 15 Fällen, von denen 
freilich der eine oder andere nicht ganz einwandsfrei sein dürfte, findet 
sich 3 mal eine Leukozytenzahl von nur 4000—5100. 

Das Verhältnis der verschiedenen Leukozyten zu einander anlan¬ 
gend, so waren die multinukleären neutrophilen Zellen in meinen 
wie in den früheren Beobachtungen normal oder wenig vermehrt, dagegen 
die Lymphozyten nach meinen Beobachtungen, wie auch in einigen 
Beobachtungen von W. Türk, Hutchinson und Miller 4 ) höchstens in 
normaler Menge, meistens vermindert. 

Von den übrigen Zellformen fanden sich die eosinophilen in 
normaler oder die Norm etwas übersteigender Menge, ebenso bei J. P. 
Weber, bei W. Türk einmal entschieden vermehrt (6,8 pCt.). Die 
Mastzeilen verhielten sich in meinen beiden Fällen verschieden, im II. 


1) J. P. Weber, Med. chir. transaolions. 1905. Nach Fol. haematologica. III. 
1906. S. 401. - F. Hirsohfeld, Med. Klinik. 1906. No. 23. 

2) Vgl. die in meiner Klinik angestellten Untersuchungen von Georgopulos 
in Zeitschr. f. klin. Med. LVI1I. 1906. S. 322. 

3) Bei den Fehlerquellen, welche einerseits den gebräuchlichen Apparaten zur 
Bestimmung des Hämoglobingehalts und andererseits den Blutkörperchenzählungen 
anhaften, ist eine absolute Uebereinstimmung natürlich nicht zu erwarten. 

4) W. Türk, 1. c. — Hutchinson u. Miller, Lancet, 1906. März 17. 
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annähernd normal, dagegen im L deutlich vermehrt (0,8, 1,4, 1,5, 
2,0 pCt.), übereinstimmend mit Türks Angaben, wonach sie fast immer 
vermehrt waren, und dem Befund von J. P. Weber in einem Falle. 
Bemerkenswert endlich ist ebenfalls in meinem Fall I das allerdings 
spärliche Vorkommen von Myelozyten, ein Befund, den schon Türk 
in 6 Fällen, von denen ich freilich 2 oder 3 nicht für ganz typische 
halten möchte, erhoben hat, wie auch schon Vaquez, sowie Weber 
und Watson. 

Was die Beschaffenheit der Blutflüssigkeit im Ganzen anbe¬ 
langt, so war ihr spez. Gewicht in meinen, wie wohl in allen bisher 
darauf untersuchten Fällen, hoch, wenn auch hier nicht in dem von 
Anderen zuweilen beobachteten Grade. Meine Zahlen (1066 bzw. 1069 
im I. und 1057 im II.) lagen immer noch innerhalb der normalen 
Grenzen und stimmen darin mit Weintrauds gleichfalls nicht über¬ 
mässig hohen Zahlen überein, was wohl der Benutzung derselben Unter¬ 
suchungsmethode (der Hammerschlag’schen) zuzuschreiben ist. 

Die molekulare Konzentration (d) fand ich in beiden Fällen 
vollkommen normal, J. P. Weber in einem Fall — 0,53° C., also auch 
noch kaum abnorm. 

Der in einem meiner Fälle bestimmte Trockenrückstand betrug 
für das Gesamtblut 27,2 pCt., wodurch die Angabe Weintrauds, 
dass bei der Erythrozytosis die Zahlen für die Trockensubstanz an der 
oberen Grenze der Norm oder etwas darüber liegen, bestätigt wird. Der 
Trockenrückstand des Serums betrug in meinem Fall 10,72, lag 
also an der obersten Grenze des Normalwertes, bei Weintrauds Fall 
nahe der unteren Grenze. 

Den Eiweissgehalt des Serums fand ich, gleichfalls in Ueber- 
einstimmung mit Weintraud, vermindert. Da der Salz- (Elektro¬ 
lyten-) Gehalt des Serums, wie sich aus der molekularen Konzentra¬ 
tion ergibt, normal, der Eiweissgehalt des Serums vermindert ist, so 
folgt daraus, dass das hohe spez. Gewicht des Blutes durch 
die Zunahme der Blutzellen bedingt ist und zwar hauptsächlich, 
in meinen Fällen wenigstens, der röten, da die Zahl der weissen ja an¬ 
nähernd normal war. 

Die Viskosität des Blutes, welche mit genügender Sicherheit zu 
bestimmen mir nicht gelang, ist nach den Angaben von Osler, J 
Bence, J. P. Weber und Watson, Lommel, Hutchinson und Miller, 
Determann in teils sicher hierher gehörigen, teils nur ähnlichen Fällen 
erhöht*). 


1) J. Bence, s. Pol. haematol. 1905. II. S. 684. — Weber u. Watson, 
Fol. haematol. 1904. I. S. 392 u. 426. — Lommel, Deutsches Arch. f. klin. Med. 
LXXXV. (Fall mit Pfortaderstauung.) — Hutohinson u. Miller, 1. c. — Deter¬ 
mann, Diese Zeitschrift. LIX. 
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Endlich der Blutdruck war in meinen, wie in den meisten 
früheren Fällen erhöht. 

Was den Stoffwechsel betrifft, so scheint, soweit die im Fall II 
nur auf eine 24stündige Periode sich erstreckende Untersuchung ein 
Urteil erlaubt, der Stickstoffhaushalt keinerlei Abweichung von dem nor¬ 
malen Verhalten zu bieten. Einnahme und Ausgabe von Stickstoff ent¬ 
sprachen sich vollständig, nur dass ein verhältnismässig grosser Teil der 
Ausgabe auf den Kot entfiel, was, wie vorher schon bemerkt wurde, 
wohl auf den grossen Gehalt der Nahrung an Vegetabilien zurückzuführen 
sein dürfte. Wie gleichfalls schon vorher angeführt wurde, war das Ver¬ 
hältnis der verschiedenen stickstoffhaltigen Bestandteile des Harns zu 
seinem Gesamtstickstoff und zu einander, namentlich das Prozentverhält¬ 
nis des Ammoniaks ein ganz normales. 

Bemerkenswert ist die in beiden Fällen gefundene geringe Menge des 
Urobilins im Harn. Auch J. Bence 1 ) und Weintraud 2 ) fanden wenig 
oder gar kein Urobilin, während Türk 8 ) einige Mal „Urobilinurie“ beob¬ 
achtet hat. Alles dies hat nicht viel Wert ohne gleichzeitige Bestimmung 
des Urobilingohaltes der Fäzes, welcher ja unter normalen Verhältnissen 
denjenigen des Harns um ein Vielfaches übertriflft. Deswegen wurden 
in meinen Fällen auch die Stühle daraufhin untersucht. Aber auch die 
Summe beider Werte, des Harn- und Stuhlurobilins, wie sie aus 
einer Bestimmung in Fall I und zwei Bestimmungen in Fall II sich 
ergab, bleibt erheblich hinter der von Ladage angegebenen Menge zurück, 
welche bei seiner auch von uns angewandten Bestimmungsmethode (wobei 
zugleich das Urobilinogen mitbestimmt wird) für einen erwachsenen 
Menschen in 24 Stunden etwa 200 mg betragen soll, während wir nur 
bzw. 137, 91, 119 mg fanden. Beiläufig sei erwähnt, dass die Gesamt¬ 
ausscheidung des Urobilins unter normalen Verhältnissen von Fr. Müller 
zu etwa 100—110 mg, von G. Hoppe-Seyler dagegen zu 1823 mg 
(das Stuhl-Urobilin sehr unrein; gefunden wurde, allerdings nach anderen 
auch recht unsicheren Methoden. 

Endlich erwähne ich die Angabe von R. Abeies 4 ), dass in 2 Fällen 
von Polycythaemia rubra die Eisenausscheidung im Harn gesteigert 
war. — 

Ganz überraschend war das Verhalten des Gaswechsels bei unseren 
beiden Patienten. Bekanntlich schwanken die Normalwerte sowohl für 
das Atemvolumen, wie für die Menge der ausgetauschten Gase auch bei 
einem und demselben Menschen in recht weiten Grenzen, was von ver¬ 
schiedenen Einflüssen (Arbeit oder Ruhe, Verdauung oder Hunger, Auf¬ 
regung usw.) abhängt. Bei dem erwachsenen Mann hat man bei Aus- 

1) Bence, 1. o. 

2) Weintraud, 1. c. 

3) Türk, 1. c. 

4) lt. Abeies, Diese Zeitschrift. 1906. Bd. 59. 
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Schliessung gröberer Muskelarbeit auf den Zeitraum von 1 Minute als 
äusserste Grenzen gefunden: für das Atemvolumen 4000—9000 ccm und 
für 1 kg Körpergewicht an C0 2 2,28—3,68, an 0 2 2,63—4,88 1 ). Für 
den Zustand der Nüchternheit und Ruhe, in welchem sich unsere 
Patienten bei der Untersuchung befanden, gelten nach den zahlreichen 
Untersuchungen, die in den letzten Jahren mit derselben, wie hier be¬ 
nutzten Metho.de (der Zuntz-Geppertschen) angestellt worden sind: 
für das Atemvolumen 7000—8000 ccm, für C0 2 2,8 — 3,08, für 0 2 
3,41—3,81. 

Mit d iesen Zahlen verglichen, sind die bei unseren Patienten 
gefundenen Werte auffallend hoch. 

Das Atemvolumen liegt teils weit über der Norm, teils an ihrer 
obersten Grenze, die Menge der ausgeschiedenen C0 2 wie des auf¬ 
genommenen 0 2 liegt durchweg über den höchsten Normalwerten. 
Ungefähr entspricht die Steigerung dieser Werte der Zunahme 
der Erythrozyten bzw. des Hämoglobins. Das (^-Aufnahme¬ 
vermögen des Blutes war nach der im Fall I ausgeführten Bestimmung 
normal 2 ). 

Der Umstand, dass der respiratorische Quotient im ganzen 
ziemlich hoch war, lässt darauf schliessen, dass die Steigerung des Stoff¬ 
wechsels überwiegend oder ausschliesslich stickstofffreies Körper¬ 
material, und zwar Kohlehydrate betraf, wofür auch das Verhalten 
des freilich nur an einem einzigen Tage untersuchten Stickstoff¬ 
umsatzes spricht. — 

Es könnte auf den ersten Blick scheinen, als stünde die Tatsache, 
dass mit dem vermehrten Erythrozyten- bzw. Hämoglobingehalt ein ge¬ 
steigerter Gasaustausch einhergeht, im Widerspruch zu der jetzt allgemein 
angenommenen Pflüger-Voit’schen Lehre, dass die Grösse des Gas¬ 
wechsels nicht von der Menge der Blutkörperchen und des Hämoglobins 
abhängt, sondern von der Stärke der Gewebsatmung, dem Sauerstoff¬ 
bedürfnis der Zellen. Sie war deshalb für uns so überraschend, dass 
ich zuerst an einen Fehler in der Untersuchung glaubte, bis durch die 


1) Vergl. J. Ilosenthal in Hermanns Handb. der Physiologie. IV. 2. S. 212. 
— H. Leo in dieser Zeitschr. XIX. — Magnus-Levy in v. Noordens Handb. der 
Pathologie des Stoffwechsels. 1906. I. S. 198 ff. 

2) Lommel (1. c.) fand in seinem Fall eine sehr niedrige 0 2 -Kapazität, doch 
bestand hier eine starke Staaung im Pfortadersystem und L. selbst sieht deshalb eine 
Analogie seines Falles mit den Fällen von Zyanose infolge von Blutstauung. 

Nachträglicher Zusatz: Aus einer Bemerkung von Mohr (Berlin) in der 
Diskussion zu meinem Vortrag ersehe ich, dass auch er nach einer Beobachtung in 
einem (wohl typisohen) Fall von Erythrozytosis megalosplenica das 0 2 -Bindungs- 
vermögen des Blutes für nicht vermindert, wenn auch nahe der unteren Grenze des 
Normalen stehend hält. „Es betrug das Sauerstoffbindungsvermögen bei Sättigung 
mit Luft bei 38° und bei 0° 0,9 ccm pro 1 g Hämoglobin.“ (Verhandl. des 22. Kon¬ 
gresses f. innere Med. 1905. S. 229.) 
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in allen 4 Versuchreihen mit 10 Einzelbeobachtungen übereinstimmenden 
Ergebnisse ein Irrtum ausgeschlossen schien. Bei näherer Ueberlegung 
schien auch schon deswegen kein Grund an ihrer Richtigkeit zu zweifeln, 
weil die Lehre von der Regelung des Gasaustausches in den Lungen 
nach den Bedürfnissen der inneren Atmung gestützt ist lediglich auf 
klinische und experimentelle Untersuchungen bei den verschiedenen Zu¬ 
ständen von Anämie (Oligozythämie und Oligochromämie), kurz bei 
Zuständen mit Abnahme funktionstüchtigen Hämoglobins und 
über das Verhalten des Gasaustausches dabei im Vergleich mit der Norm, 
während über sein Verhalten bei wahrer Plethora (mit Zunahme des 
Hämoglobingehalts im Blut) meines Wissens gar keine Untersuchungen 
vorliegen. 

Solche sind erst jetzt infolge der hier mitgeteilten Beobachtungen 
in meiner Klinik in Angriff genommen. 

Was nun auf den ersten Blick überrascht, die Tatsache, dass eine 
vermehrte Blut- und Hämoglobinmenge zusammenfiel mit einer vermehrten 
Aufnahme von 0 2 und Ausscheidung von C0 2 , das kann eben im Sinne 
jenerPflüger-Voit’schen Lehre nur so gedeutet werden, dass eine ver¬ 
mehrte Gewebsatmung stattfand. Denn an eine blosse Aufspeicherung 
von 0 2 ist doch nicht zu denken und ebensowenig daran, dass die ver¬ 
mehrte Austreibung der C0 2 nicht von ihrer vermehrten Bildung her¬ 
rühre, sondern nur von einer vermehrten Austreibung, einer besseren 
Lüftung, etwa infolge des grösseren Atemvolumens. Das ist bei der 
Anordnung unserer Versuche und ihrer langen Dauer (von durchschnitt¬ 
lich 1 Stunde) ganz ausgeschlossen. 

Auch das Verhalten des respiratorischen Quotienten spricht gegen 
eine nur vermehrte Ausscheidung von C0 2 ohne Mehrbildung. 

Schwierigkeiten bietet aber die Beantwortung der Frage nach der 
Ursache der vermehrten Gewebsatmung, wie des vermehrten 
Atem Volumens. Soweit ich sehe, könnte man nur daran denken, dass 
in den betreffenden Krankheitsfällen entweder die so erheblich gesteigerte 
Blut- und Sauerstoffzufuhr zu den Geweben diese, bzw. die Zellen zu 
vermehrter Tätigkeit anregt, oder dass ein abnormer Reiz die gemein¬ 
same Ursache für die Vermehrung der roten Blutzellen, des Atemvolumens 
und der Gewebsatmung abgibt. 

In jedem Fall bleibt noch die weitere Frage zu entscheiden, 
wodurch die Zunahme der roten Blutzellen, die merkwürdigste Erscheinung 
in dem Krankheitsbilde, zustande kommt, ob durch vermehrte Neu¬ 
bildung oder durch verminderten Zerfall. Für letzteren, für ver¬ 
minderten Zerfall von Erythrozyten, spricht eigentlich gar nichts. 
Was sich allenfalls zu gunsten eines solchen deuten Hesse, das ist die 
Verminderung der Urobilin-Ausscheidung im Stuhl und Harn, 
von welcher vorher gesprochen wurde. Man pflegt nämlich aus einer 
vermehrten Urobilinausscheidung (allerdings nur im Harn), zumal wenn 
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kein Fieber und kein Ikterus besteht, auf einen abnorm starken Zerfall 
roter Blutkörperchen zu schliessen und könnte vielleicht aus einem auf¬ 
fallend geringen Urobilingehalt den umgekehrten Schluss auf verminderten 
Zerfall ziehen. Aber wenn man es auch als richtig gelten lassen will, 
dass eine Mehrausscheidung von Urobilin für einen gesteigerten Zerfall 
von Erythrozyten spricht, so ist der umgekehrte Schluss aus einer ver¬ 
minderten Ausscheidung noch keineswegs berechtigt, weil eine mehr oder 
weniger grosse Menge vor der Ausscheidung innerhalb des Stoffwechsels 
allerhand Umwandlungen erfahren kann und weil eben die Bedeutung 
des Urobilins im Stoffwechsel zu wenig gekannt und namentlich die 
Frage, ob und wie weit es ausserhalb des Darms, z. B. in der Leber, 
gebildet wird, noch ganz unaufgeklärt ist. 

Dagegen spricht manches für eine vermehrte Neubildung von 
Erythrozyten, für welche dann wohl in erster Linie das Knochen¬ 
mark in Betracht kommen würde. Auch ist tatsächlich in den wenigen 
bisher darauf untersuchten Fällen rotes (hyperplastisches) Knochenmark 
gefunden worden, so von J. Parkes Weber u. Watson (1. c.), von 
Hutchinson u. Miller (1. c.) und von H. Hirschfeld 1 ). Auch Lommel 
fand in seinem Fall, der freilich, wie früher (S. 368) schon bemerkt 
wurde, kein typischer, hierher gehöriger ist, rotes Knochenmark. Für 
eine Beteiligung des Knochenmarks an der Mehrbildung roter Blutkörper¬ 
chen spricht ferner der wiederholt erhobene Befund von Myelozyten 
im Blut, sowie von einer mehr als gewöhnlichen Menge von Markzellen und 
Eosinophilen. Auch die Neigung zu Vermehrung der multinukleären 
neutrophilen Leukozyten weist wohl auf eine stärkere Tätigkeit des 
Knochenmarks hin. Nimmt man dazu die von R. Abeies (s. oben S. 367) 
gefundene Vermehrung der Eisenausfuhr im Harn, welche, voraus¬ 
gesetzt, dass nicht durch den Darm abnorm wenig Eisen ausgeschieden 
werden sollte, doch nur von einem vermehrten Zerfall von Blutkörperchen 
oder Hämoglobin herrühren kann, und welche, wenn keine vermehrte 
Neubildung stattfände, zur Verminderung beider führen müsste, — 
nimmt man dies Alles zusammen, so ist doch wohl die Annahme einer 
vermehrten Neubildung roter Blutkörperchen infolge einer 
Mehrleistung des Knochenmarks und zwar insbesondere einer 
Steigerung seiner erythroblastischen Funktion gerechtfertigt. 

Da die Schwellung der Milz ein charakteristisches Symptom ist, 
so könnte man daran denken, dass auch dieses Organ primär oder 
sekundär an der Entstehung der Erythrozyten beteiligt ist. Ueber ihre 
feineren anatomischen Veränderungen liegen bis jetzt nur gar zu spär¬ 
liche Befunde vor. In dem Fall von Hutchinson u. Miller waren 
neben starker Blutfülle der Sinus die Malpighi’schen Körperchen auf¬ 
fallend klein und durchsetzt mit hyaliner Substanz, in H. Hirschfcld’s 


1) H. Hirschfeld, Medizin. Klinik. 1906. No. 23. 
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Fall x ) fand sich myeloide Umwandlung des Gewebes. Andere Angaben 
über bemerkenswerte anatomische Befunde habe ich, wenn ich von nicht 
reinen (z. B. mit Tuberkulose oder venöser Stauung komplizierten) Fällen 
absehe, nicht gefunden. 

Es gilt nun als sicher, dass mit der normalen Funktion der Milz 
ein Untergang roter Blutkörperchen verbunden ist und mancherlei Beob¬ 
achtungen sprechen dafür, dass eine krankhaft gesteigerte Funktion der 
Milz zu einem abnorm starken Zerfall der Erythrozyten führt, wie z. B. 
bei Anaemia splenica. Man könnte sich aber vorstellen, dass bei 
andersartiger Erkrankung des Organs ihre Funktion in entgegengesetzter 
Richtung gestört sei, also ein abnorm geringer Zerfall von Blutkörper¬ 
chen stattfindet. Allein zur Stütze dieser Vermutung fehlt vor der Hand 
noch alles, ja, wenn die Beobachtung Cominotti’s sich bestätigen sollte, 
nach welcher in einem Fall von Polyzythaemia rubra die Exstirpation der 
Milz keine Veränderung des Blutbildes zur Folge hatte, so würde diese 
Vermutung ganz hinfällig werden 1 2 ). Und endlich wäre es denkbar, dass 
die Funktion der Milz nicht in quantitativer, sondern in qualitativer Be¬ 
ziehung eine Aenderung erfahren hätte, d. h., dass unbeschadet ihrer, 
die Blutkörperchen betreffenden Funktion durch ihre Erkrankung ein 
abnormer Reiz in den Kreislauf gelangte und das Knochenmark zu erhöhter 
erythroblastischer Tätigkeit anregte. 

Wie dem auch sein mag, das Verhältnis der Milz zum Knochen¬ 
mark bleibt jedenfalls aufzuklären, denn, wie die primäre Erkrankung 
der Milz zu einer Störung der Funktion des Knochenmarks führen kann, 
so kann umgekehrt eine Erkrankung des letzteren eine solche der Milz 
nach sich ziehen. Entscheiden würde sich diese Frage lassen, wenn es 
gelänge, nachzuweisen, dass die Milzschwellung der Polyzythämie bzw. 
der Knochenmarkserkrankung vorangeht. — 

Ueber die Behandlung der Erythrozythaemia megalosplenica ist 
nur zu sagen, dass, wie spontane Blutungen den Kranken gewöhnlich 
Erleichterung der meisten, eben auf Blutüberfüllung beruhenden Beschwer¬ 
den bringen, so auch durch künstliche Blutentziehungen, örtliche oder 
allgemeine, eine allerdings nur vorübergehende Besserung sich erzielen 
lässt. Von einer erfolgreichen Behandlung der Krankheit selbst ist nichts 
bekannt. — 


Nachtrag. 

Seitdem ich diesen Vortrag gehalten habe, sind mir noch einige 
soeben veröffentlichte Arbeiten über die in Rede stehende Krankheit be¬ 
kannt geworden, von denen ich als die bemerkenswerteste die von Jul. 
ßence (Deutsche med. Wochenschr. 1906. No. 36 u. 37) hervorhebe. 

1) H. Hirschfeld, Medizin. Klinik. 1906. No. 23. 

2) Cominotti, Wiener klin. Wochenschr. 1900. No. 39. 
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Abgesehen von seinen frühere Beobachtungen bestätigenden Angaben 
erwähne ich, dass er die Viskosität des Blutes auf das 3—4fache erhöht 
fand und dass diese sowie die Zahl der Erythrozyten durch 0 2 -Einatmungen 
wenigstens vorübergehend vermindert wurden. Aehnlich wirkten Blut¬ 
entziehungen. — B. vermutet in Uebereinstimmung mit A. v. Koränyi, 
dass das Hämoglobin dieser Patienten ein geringeres 0 2 -Bindungsvermögen 
besitzen könne als dasjenige des normalen Blutes, und leitet davon die 
wichtigsten Veränderungen des Blutes bei der Polyzythämie ab. Diese 
Vermutung wird durch unsere Untersuchungen nicht bestätigt. 
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XIX. 


Aus dem Medizinisch-poliklinischen Institut der Universität Berlin. 

(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Senator.) 

Ueber Leberzellenveränderungen nephrektomierter und 
huugernder Tiere, ein Beitrag zur Lehre von der Azidose. 

Von 

M. Mosse. 

(Hierzu Tafel V.) 

Nachdem eine Reihe von Untersuchungen (1) sich auf das Verhalten 
der normalen Gewebe neutralen Farbstoffen gegenüber erstreckt hatte, 
fanden sich gelegentlich der Untersuchung der Lebern pyrodinvergifteter 
Hunde (2) in einem Teil der Leberzellen Abweichungen von dem normalen 
Verhalten. Es zeigteu sich nämlich innerhalb normal gefärbten Gewebes 
Herde von Leberzellen, die sich bei der Färbung mit neutralem Methylen- 
blau-Eosin und mit Neutralrot abweichend von der Regel basophil 
verhielten. 

Es war also gelungen, in der Leber das Bild einer herdweisen 
Basophilie des Protoplasmas hervorzurufen. Hieraus wurde geschlossen, 
dass es sich um Veränderungen handle, die im Sinne einer Säuerung der 
Leber zu deuten seien und zwar könne es sich einmal handeln um Ver¬ 
änderungen, die auf dem Umwege über die hochgradig erkrankte Niere 
hervorgerufen waren, zweitens hätte aber auch eine direkte Einwirkung 
des Pyrodins auf die Leberzellen statthaben können. 

Mit der ersten Annahme wurde angeknüpft an die Definition, die 
Senator (3) auf Grund neuerer Untersuchungen von der Urämie gibt 
und die darin besteht, dass die Urämie als eine Autointoxikation zu be¬ 
zeichnen sei, die mit einem zur Azidose führenden Ei weisszerfall einher¬ 
gehe. 

Jedenfalls war durch den mehr zufällig gemachten Befund die Ver¬ 
anlassung gegeben, der Frage näherzutreten, ob es gelingt, im histo¬ 
logischen Bild einen Ausdruck für die Azidose, mit der ja die Urämie 
einhergeht, zu finden. Der Versuch konnte in zweierlei Weise unter¬ 
nommen werden: einmal konnten Nierengifte, die wir ja in grosser Zahl 

Zeitoehr. f. Min. Mndizin. 60. Bd. H. 5 u. 6. 25 


Digitized b' 


Google 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



374 


M. MOSSE, 


Digitized by 


kennen, angewandt werden, zweitens aber konnte — und so war der 
Einfluss einer Schädigung der Zellen durch das Gift auszuschliessen — 
durch den Eingriff der doppelseitigen Nephrektomie das Bild der Urämie 
hervorgerufen werden. 

Der Versuch wurde, da das Ergebnis jedesmal in gleichem Sinne 
ausfiel, viermal ausgeführt: 

Doppelseitige Nephrektomie Tod 

1. Kaninchen ... 6. 1. nachm. 2 1 /., Uhr 9. 1. morgens f anfgefunden. 

2. Kaninohen ... 22. 1. nachm. 5 „ 24. 1. morgens f anfgefunden. 

3. Kaninchen ... 30. 1. nachm. 4y a „ 1. 2. werden morgens Krämpfe beob., 

t 9'/ 4 . Organe sofort eingelegt. 

4. Kaninohen ... 30. 1. nachm. 4 s / 4 „ 2. 2. morgens 10 8 / 4 f. Organe sofort 

eingelegt. 

Zur Untersuchung gelangten Leber, Hirnrinde, quergestreifte Musku¬ 
latur und Herzmuskel. Das Ergebnis der Untersuchung der in absolutem 
Alkohol gehärteten und in Paraffin eingebetteten Organe war das, dass 
die Hirnrinde und die Muskulatur bei der Färbung mit neutralem Methylen- 
blau-Eosin in methylalkoholischer Lösung, sowie mit Neutralrot sich 
normal verhielten. 

Im Gegensatz hierzu zeigte die Leber bei diesen Färbungen — nicht 
bei der Färbung Hämatoxylin-Eosin — ein von der Norm abweichendes 
Verhalten. Um möglichst jede Fehlerquelle auszuschliessen, wurde eine 
gleichzeitige Behandlung der Schnitte der Kontrolltiere und der der 
nephrektomierten Tiere durchgeführt, d. h. gleichzeitig gefärbt, ent¬ 
wässert usw. 

Während die Färbung der normalen Kaninchenleber so ausfällt, dass 
das Zellprotoplasma bei neutraler Methylenblau - Eosin-Färbung sich rot 
färbt und nur vereinzelte basophile Granula hat und dementsprechend 
bei der Färbung mit Neutralrot ungefärbt bleibt, zeigt es bei den 
nephrektomierten Tieren bei der ersten Färbung einen diffus blauen, bei 
der Neutralrotfärbung einen roten Farbenton. Es verhält sich also statt 
azidophil basophil, es ist eine Umkehr der Farbreaktion eingetreten. 

In einer zweiten Reihe von Versuchen war alsdann zu prüfen, ob 
etwa die eben beschriebenen Veränderungen sich nur bei den durch 
Nephrektomie urämisch gemachten Tieren sich vorfinden oder ob sie 
nicht vielmehr Ausdruckserscheinungen der Azidose überhaupt seien. Zu 
diesem Zwecke wurden Versuche an Hungertieren angestellt. Beim 
Hunger wird ja, wie von Noorden (4) ausführt, bei der Gcwebe- 
einschmelzung viel Säure (Phosphorsäure, Schwefelsäure, Azetessigsäure, 
/f-Oxybuttersäure) frei, zu deren Bildung das freie Alkali nicht ausreicht. 
Die Säuren reissen dann einen Teil des beim Eiweisszerfall ent¬ 
stehenden Ammoniaks an sich und hindern seinen Uebergang in Harn¬ 
stoff. So kommt es dann zu einer Steigerung der Ammoniakwerte. 

Die Versuche wurden wiederum an 4 Tieren angestellt. Nach 65 
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(2 Tiere) und nach 67 Stunden (2 Tiere) wurden sie getötet. Das Er¬ 
gebnis derOrganuntersuchungen, die unter den erwähntenKontrollmassregeln 
ausgeführt wurden, war dasselbe, wie bei den nephrektomierten Tieren. 
Nur waren die Veränderungen bei den flungertieren etwas weniger stark 
als bei den Tieren der ersten Versuchsreihe; die Protoplasmafärbung fiel 
nicht ganz so diffus blau aus wie bei jenen, der Farbenton war mehr 
bläulich-violett. 

Zusammenfassend kann also gesagt werden, dass wir bei Zuständen, 
die wie die Urämie und der Hunger unter dem Bilde der Säure Ver¬ 
giftung (Azidose) einhergehen, bei der Untersuchung der unmittelbar 
post mortem entnommenen Lebern bestimmte Veränderungen des Zell¬ 
protoplasmas finden, die als Ausdruck einer Umkehr oder Veränderung 
des normalen Verhaltens neutralen Farbgemischen gegenüber aufzufassen 
sind. Das Leberzellenprotoplasma von nephrektomierten sowie 
von hungernden Tieren erweist sich als basophil. 

Bei dieser Gelegenheit ist zu bemerken, dass die Veränderungen 
selbstverständlich nicht etwa nur als Folge der Agone, des auf der Seite- 
liegens der Tiere usw. aufgefasst werden können, da sie sich ja auch bei 
den Hungertieren vorfinden, die getötet wurden, ohne in ihrem äusseren 
Verhalten von einer gewissen Mattigkeit abgesehen von dem gesunder 
Tiere abzuweichen. 

Wenn wir nun an die Frage herangehen, welche Schlüsse das Er¬ 
gebnis der Untersuchungen zulässt, so sind es wohl zunächst folgende: 
Es ist möglich, einen histologisch nachweisbaren Ausdruck für Zu¬ 
stände zu finden, die unter dem Bilde der Azidose einhergehen, sofern 
man sich der von Ehrlich in die Technik eingeführten Methoden der 
chemisch-elektiven Färbung bedient. Hieraus folgt der Wert dieser 
Methodik auch für die pathologische Anatomie, da es uns auf diese W T eisc 
ermöglicht ist, Zustände zu erkennen, die mit anderen Methoden eben 
nicht nachweisbar sind. Die pathologischen Anatomen sind also in der 
Lage, ihrerseits Diagnosen zu stellen, die bisher nur — mit Hilfe von 
chemischen Untersuchungen — der Kliniker stellen konnte. 

Weiterhin fragt sich aber, ob die Umkehr der Farbreaktion direkt als 
Ausdruck einer Veränderung der Gewebsreaktion gedeutet werden darf. Dass 
er im Sinne einer Säuerung des Gewebes gedeutet werden kann und 
muss, wird wohl nicht bestritten werden können. Im einzelnen möge 
auf die Untersuchungen von Martin Heidenhain (5), Matthews (6) 
und Bethe (7) verwiesen werden. Hier soll nur Heidenhains Hin¬ 
weis wiedergegeben werden, dass gerade diejenigen Stoffe, die sauer 
reagieren oder saure Komponenten haben, die Neigung haben, sich mit 
basischen Farbstoffen zu beladen; es sind dies 

1. die Basichromatine der Kerne; 

2. die Schleimsubstanz; 
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3. die Grundsubstanzen der Bindegewebsgruppen, besonders die 

Knorpelgrundsubstanz; 

4. das Amyloid; 

5. die N iss Ischen Granula; 

6. die Dotterbestandteile der tierischen Eier. 

Zwar sieht Heidenhain die chemischen Kräfte nicht als das allein oder 
ausschliesslich wirksame Prinzip der Färbung an, er betont aber, dass er 
weit davon entfernt sei, in den übereinstimmenden färberischen Reaktionen 
der aufgezählten Stoffe nur physikalische Zufälligkeiten zu sehen, viel¬ 
mehr ist er der Meinung, dass in allen diesen Fällen die chemische 
Konstitution der betreffenden Körper das ausschlaggebende Moment für 
die übereinstimmende Färbbarkeit sei. 

Wer diese Ausführungen als berechtigt anerkennt, wird den Schluss 
zulassen, dass die ßasophilie des Leberzellenprotoplasmas der 
nephrektomierten und der hungernden Tiere als Ausdruck 
einer Säuerung des Gewebes erklärt werden muss. 

Was endlich den Einfluss der Fixation anbelangt, so verweise ich 
— um Wiederholungen zu vermeiden — auf Heidenhains Artikel in 
der „Enzyklopädie der mikroskopischen Technik“ und auf frühere Be¬ 
merkungen von mir in der Festschrift für Salkowski. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel Y. 

Fig. 1, 3 u. 5 sind nach Präparaten von Lebern von gesunden Tieren gezeichnet, 
Fig. 2, 4 u. 6. von solchen vom nephrektomierten Tier (No. 3), Fig. 7 vom Hunger¬ 
tier (65 Stunden). Härtung in absolutem Alkohol. Färbung mit neutral. Methylen- 
blau-Eosin in methylalkoholischer Lösung, bzw. mit Neutralrot. 

Vergrösserung der Fig. 1 u. 2: Leitz, Ok. 1, Obj. 1. 

„ „ Fig. 3 bis 7: Leitz, Ok. 1, Obj. 6a. 
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Aus dem medizinisch-poliklinischen Institut der Universität Berlin. 

(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Senator.) 

Zur Kenntnis der „springenden Pupillen“. 

Von 

Stabsarzt Dr. G6POI111G, 

Assistent der klin. Station. 

Das eigenartige Symptom der „springenden Pupillen“ wird von der 
Mehrzahl der Autoren (Siemerling, Oppenheim, Gessner, Uhthoff, 
W. König) als sehr selten bezeichnet, während Andere (W. Riegel, 
Schaumann) meinen, dass es hauptsächlich wegen des geringen Inter¬ 
esses, welches man ihm bisher entgegengebracht hat, so selten zur Beob¬ 
achtung kommt. Wenn man von den 19 Fällen" absieht, über welche 
Schaumann berichtet, so finden sich in der Literatur nur vereinzelte 
Angaben niedergelegt, ein Umstand, welcher die Annahme, dass die 
„springenden Pupillen“ nicht häufig Vorkommen, berechtigt erscheinen 
lässt. Die von Sch au mann mitgeteilten Fälle entstammen seiner Privat¬ 
klientel und der medizinischen Abteilung des Diakonissenhauses in 
Helsingfors und sind in dem verhältnismässig kurzen Zeitraum von ca. 
2 1 / i Jahren zur Beobachtung gelangt. Wären die betreffenden Fest¬ 
stellungen ganz systematisch gewesen, so hätte ihre Zahl, wie Schau¬ 
mann glaubt, vielleicht noch höher ausfallen können. Wenn man nicht 
a priori annehmen will, dass anderwärts in Augen-, Nerven- oder inneren 
Kliniken ein doch immerhin recht bemerkenswertes Symptom der Auf¬ 
merksamkeit entgangen wäre, darf der Vermutung Raum gegeben werden, 
dass nicht näher festzustellende besondere Momente für diese Häufung 
der Fälle heranzuziehen sind. Ebensowenig wie die organischen Ursachen 
der so häufig beobachteten Ungleichheit beider Pupillen besonders ange¬ 
sichts der engen anatomischen und physiologischen Wechselbeziehungen 
ihres nervösen Apparates geklärt sind, hat man in das Wesen der 
„springenden Mydriasis“ bisher Licht zu bringen vermocht, hat man 
wenigstens für eine Anzahl von Fällen eine einheitliche materielle Grundlage 
sicherstellen können. Auch die gelegentlich ihrer wiederholten Beobach¬ 
tung bei Tabes und progressiver Paralyse ausgesprochene Anschauung, 
man habe es mit einem Frühsymptom dieser schweren organischen 
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Nervenerkrankungen zu tun, hat sich als nicht stichhaltig erwiesen. Nicht 
nur bei einigen der sogenannten Neurosen, namentlich bei der Hysterie, 
hat man wiederholt „springende Pupillen“ gesehen; auch völlig gesunde 
Menschen sollen gelegentlich diese Erscheinung zeigen (Magnus, Iblitz). 
Ist man bei den letztgenannten Affektionen auf Vermutungen angewiesen, 
so vermochte in dem Falle eines an Hydrozephalus leidenden Kindes 
Wilks die Ursache des alternierenden Wechsels der Pupillenweite beider 
Augen darin zu finden, dass durch den Druck der im Gehirninnern patho¬ 
logisch vermehrten Flüssigkeit bei Lageveränderung Pupillenerweiterung 
bald auf der einen, bald auf der anderen Seite ausgelöst werden konnte. 
Bei einem von Gessner mitgeteilten Falle war das Grundleiden eine 
Myelitis chronica des Halsmarks. Leider fehlt jede Angabe über die 
vermutliche Entstehung, insbesondere ob diese Erkrankung, vielleicht 
durch eine Karies eines Halswirbels bedingt, in Beziehung zu dem einen 
oder anderen Grenzstrang des Sympathikus zu bringen war. Kraepelin 
sah das Symptom gelegentlich bei der von ihm so genannten, prognostisch 
ungünstigen Dementia praecox (Katatonie). In einem Falle von zerebraler 
Kinderlähmung beobachtete W. König „springende Pupillen“ und zieht 
die diese Krankheit bedingenden anatomischen Läsionen des Zentral¬ 
nervensystems für ihre Erklärung heran. 

Wie hervorgehoben, ist neben einzelnen auf eine organische Grund¬ 
lage zu stellenden Krankheiten in der Mehrzahl der Fälle für die Er¬ 
scheinung der „springenden Pupillen“ die Hysterie verantwortlich gemacht 
worden. Bei der Vielgestaltigkeit ihrer Symptome kann man sich in 
der Tat der Erwägung nicht verschliessen, dass es sich um eine hysterische 
Aeusserung handeln könne. Es kann jedoch nicht behauptet werden, 
dass mit dieser für einen Teil der Fälle zutreffenden Voraussetzung eine 
befriedigende Lösung der Frage nach der Ursache und Entstehung der 
springenden Mydriasis gegeben wäre. Auch für die bei der Hemikranie 
gelegentlich beobachtete „springende Mydriasis“ ist eine Erklärung nicht 
leicht, wenn man nicht Zirkulationsstörungen innerhalb des Cerebrum und 
der Meningen infolge von Lähmung bzw. Reizung der Vasodilatatoren 
annehmen will. Sonach bleibt das Streben berechtigt, bei einer Er¬ 
scheinung, welche ein in seinem Bau und seinen Funktionen so genau 
bekanntes Gebiet betrifft, wie die Pupillen es sind, nach einer organischen 
Grundlage zu suchen. 

ln der Tat können die Fälle, bei denen es sich um Erkrankungen 
des Gehirns gehandelt hat, auch ohne dass ein lückenloser Beweis einer 
mittelbaren oder unmittelbaren Verbindung mit den Nerven der Iris ge¬ 
führt wäre, als ebenso wertvolle Argumente für die Erklärung jener 
merkwürdigen Erscheinung herangezogen werden, als die Neurasthenie, 
Hysterie und andere Nervenerkrankungen ohne nachweisbar verändertes 
materielles Substrat. 

Ein von uns beobachteter Krankheitsfall beansprucht wegen der 
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Eigenartigkeit seines Syraptomenbildes und der sich an dieses knüpfen¬ 
den Betrachtungen ein allgemeineres Interesse. 

Die am 7. 11. 1905 zum ersten Male auf die stationäre Krankenabteilung des 
medizinisch - poliklinischen Instituts der Universität aufgenommene 47 Jahre alte 
Auguste V. stammt von gesunden Eltern und war angeblich früher nie krank* Im 
besonderen soll sie nie an Migräne gelitten haben. Seit 4—5 Jahren bestehen Atem¬ 
not und Herzklopfen beim Gehen und namentlich beim Treppensteigen, sowie Schwindel¬ 
gefühl. Diese Beschwerden, deren Entstehungsursache nicht angegeben werden kann, 
haben sich seit 14 Tagen gesteigert und mit Husten und Stichen in der Brust kompli¬ 
ziert. Menses hat die Kranke nie gehabt. Sonstige vegetative Funktionen o. B. 

Die Patientin ist äusserst grazil gebaut und befindet sich in sehr schlechtem 
Ernährungszustände. Sie zeigt einen absolut kindlichen Habitus; Mammae fehlen 
völlig. Es besteht eine ausserordentlich starke Zyanose des Gesichts, speziell der 
Lippen. Die Hände und Füsse sind ebenfalls tiefblau und fühlen sich kalt an. Hoch¬ 
gradige Orthopnoe mit Inanspruchnahme der gesamten Hilfsmuskulatur. Tracheal- 
rasseln. Grosses Schwächegefühl. Wiederholte Ohnmächten. Lautes Stöhnen bei 
jedem der zahlreichen mühsamen Atemzüge. Dabei lebhafte Bewegungen des Kehl¬ 
kopfs. Geringe Oedeme der Unterschenkel. Temperatur 38°. Gewicht 35 kg. 

Ueber den Lungen allenthalben tief tympanitischer Klopfschall und bei abge¬ 
schwächtem Atemgeräusch zahlreiches feuchtes Rasseln. In dem reichlichen, sohaumig- 
eitrigen, dünnflüssigen Auswurf finden sich mit dunklem Pigment reichbesetzte Herz¬ 
fehlerzellen, keine Tuberkelbazillen. Die Herzdämpfung beginnt in Höhe der IV.Rippe, 
geht bis zum rechten Biustbeinrand und erreicht nicht ganz die linke Brustwarzen¬ 
linie, innerhalb deren im V.Zwischenrippenraum der Spitzenstoss sehr schwach fühl¬ 
bar ist. Die Herztöne sind an allen Ostien sehr laut. Man hört über der Spitze und 
Aorta ein leises, über der Trikuspidalis ein sehr lautes systolisches Geräusch, ausser¬ 
dem über der Spitze und am deutlichsten über der Basis ein präsystolisches Geräusch, 
welches sich am Stemalansatz der linken dritten Rippe dem tastenden Finger als 
Schwirren zu erkennen gibt. Der 2. Pulmonalton ist sehr verstärkt, klappend und 
gespalten. Starke Pulsation der Halsvenen. Puls an der rechten Radialis faden¬ 
förmig, zuweilen kaum fühlbar, leicht zu unterdrücken, regelmässig, an der linken 
Radialis klein, von geringer Spannung, synchron mit dem der rechten Seite. Die 
Arterien sind eng, etwas hart und geschlängelt. 

Abdominalorgane o. B. Auch zeigt das Nervensystem ausser dem unten zu be¬ 
schreibenden Verhalten der Pupillen nichts Besonderes. Bewegungen der Arme und 
Beine frei. 

Die Kranke bot sonach das Bild einer Insuffizienz und Stenose der Mitralklappe 
mit schweren Kompensationsstörungen. Unter Behandlung mit absoluter Bettruhe, 
Kampfer und Digitalis gelang es auffallend schnell, ihren Zustand derart zu bessern, 
dass sie ohne irgendwelche Atemnot oder sonstige bedrohliche Erscheinungen bereits 
am 18. 11. 05 auf eigenen Wunsch die Anstalt verliess. 

Eine Verschlechterung ihres Befindens führte sie am 10. 3. 06 erneut auf die 
Abteilung mit hochgradiger Herzinsuffizienz, Atemnot, starken Oedemen, enormer 
Zyanose. Die angewandten Mittel versagten jetzt und der Tod trat am 12. 3. 06 ein. 

Sehr bemerkenswert war das Verhalten der Pupillen. Bei der ersten 
Aufnahme war die linke erheblich weiter, als die mittel weite rechte 
Pupille. Beide waren rund und reagierten auch im späteren Verlauf der 
Krankheit prompt auf Lichteinfall und bei Konvergenz. Dazu bestand 
linksseitiger, nicht immer gleichstarker Exophthalmus geringen Grades 
und linksseitiges, Stirn und Gesicht betreffendes Schwitzen. 
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Nun wurde zum ersten Male nach einem mehrstündigen Schlaf auf 
der rechten Körperseite eine Erweiterung der rechten Pupille beob¬ 
achtet, während die linke auf eine mittlere Weite zurückgegangen war 
und das linksseitige Schwitzen aufgehört hatte. Dieser Wechsel in der 
Weite der Pupillen konnte während des ersten Krankenaufenthaltes häufiger 
festgestellt werden. Doch wurde die rechte Pupille niemals in so hohem 
Grade erweitert gefunden, wie es bei der linken meist der Fall war. 
Einzelne Male waren beide Pupillen gleichweit. Es fiel auf, dass eine 
Lageveränderung auf die Weite der Pupillen von Einfluss war. 
Die Kranke lag meist mit roässig erhöhtem Oberkörper auf dem Rücken. 
Da ihr das Liegen auf der rechten oder linken Seite jedoch keine Be¬ 
schwerden, insbesondere keine Atemnot, brachte, nahm sie gelegentlich einen 
entsprechenden Lagewechsel vor. Die rechtsseitige Pupillenerweiterung war 
im allgemeinen von kürzerer Dauer; sie hielt, soweit festgestellt, nur ge¬ 
legentlich bis zu 2 Stunden an. Dass die linke Seitenlage eine stärkere Er¬ 
weiterung der gleichnamigen Pupille bewirkt und die linksseitige Schweiss- 
absonderung vermehrt hätte, hat mit Sicherheit nicht nachgewiesen werden 
können. Es sei noch bemerkt, dass bei der zweiten, kurz vor dem Tode 
erfolgten Aufnahme ausschliesslich die linke Pupille aufs äusserste er¬ 
weitert war und bei prompter Reaktion in diesem Zustand verharrte. 
Die damals bestehende hochgradige Orthopnoe zwang die Kranke zu 
dauerndem aufrechten Sitzen im Bett bzw. im Lehnstuhl. 

Weitere Symptome von seiten des Sympathikus fehlten. Das Ge¬ 
sichtsfeld war nicht eingeengt. Die Augenmuskeln waren frei. Der 
Augenhintergrund bot ausser einer venösen Hyperämie von wechselnder 
Stärke keine Abweichungen von der Norm. 

Bei der Obduktion (Dr. Hans Kohn) fand sioh eine hochgradige Mitralstenose 
mitVerkleinerung des linken Ventrikels, ferner eine sehr erheblicheVergrösserung 
des linken Vorhofs nnd des rechten Ventrikels, dessen Muskulatur sehr verdickt war. 
Ausserdem Endocarditis recurrens der Aortenklappen. Vena magna cordis für den 
Zeigefinger bequem durchgängig. Geringe Sklerose und Atheromatose der Aorta. 
Stauungsnieren- und Milz. Granularatrophie der Nieren. Lungenödem, Hydrothorax, 
Aszites, Anasarka. Uterus bicornis. Hypoplasie des Uterus, der zystisch degenerierten 
Ovarien und der Mammae. Aus äusseren Gründen musste die Sektion des Gehirns 
und des Rückenmarks unterbleiben. 

Aus den vorstehend niedergelegten Beobachtungen ergeben sich nun 
zwei Fragen: 

1. Hat ein Zusammenhang zwischen dem Herzklappenfehler und der 
springenden Mydriasis bestanden? und 

2. Auf welchem Wege ist er denkbar? 

Was die erste Frage betrifft, so können zu ihrer Beantwortung die 
in der Krankengeschichte niedergelegten Tatsachen herangezogen werden. 
Der Wechsel in der Weite der Pupillen wurde bei der Kranken zum 
ersten Male bemerkt, nachdem sie, wie durch einwandfreie Bekundungen 
sichergestellt ist, nach dem Mittagbrot etwa 3 Stunden, andauernd auf 
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der rechten Körperseite schlafend, zugebracht hatte. Diese Beobachtung 
wurde noch mehrere Male gemacht. Daraus darf geschlossen werden, 
dass besondere anatomische Verhältnisse imstande waren, das Symptom 
der springenden Pupillen hervorzurufen. Es liegt nahe, mangels irgend 
welcher anderer Anhaltspunkte die Ursache in der durch den Lagewechsel 
bedingten veränderten Lage des kranken Herzens zu suchen. Angesichts 
der merkwürdigen anatomischen Konfiguration der äusserst abgemagerten 
Patientin ist die Vermutung berechtigt, dass ihrem Herzen eine abnorme 
Beweglichkeit eigen war, welche einen ungewöhnlichen Einfluss auf die 
Nachbarschaft bzw. die mit ihm in Verbindung stehenden Organe aus¬ 
zuüben vermochte. 

Wenn sonach mit einem hohen Grade von Wahrscheinlichkeit ange¬ 
nommen werden kann, dass in unserem Falle vom Herzen aus die be¬ 
merkenswerte Pupillenaffektion ausgelöst worden ist, so sind noch die 
Wege kennen zu lernen, auf denen diese Beeinflussung erfolgen konnte. 
Drei Wege kommen in Betracht: 

1. Der enorm vergrösserte linke Vorhof konnte indirekt einen Reiz 
auf den linken Grenzstrang des Sympathikus ausüben. 

2. Auf dem Wege durch die Rami cardiaci des Sympathikus erfolgte 
vom Herzen ein Einfluss auf die Pupillen. 

3. Abnorme Strömungsverhältnisse im Bereich der Vena cava superior 
bewirkten die Erscheinung. 

Was die zuerst genannte Möglichkeit betrifft, so sei daran erinnert, 
wie unter normalen Verhältnissen der linke Grenzstrang in Höhe des 
linken Vorhofs hinter Aorta descendens und Oesophagus der Wirbelsäule 
derart seitlich anliegt, dass eine unmittelbare oder mittelbare Verbindung 
mit dem Herzen nicht denkbar ist. In unserem Falle, welche eine in 
der Entwickelung weit zurückgebliebene, anatomisch minderwertige, stark 
abgemagerte Person betrifft, darf daran aber gedacht werden, dass der 
an sich am weitesten nach hinten gelegene Teil des Herzens, der linke 
Vorhof, durch seine aussergewöhniiehe Grösse dem linken Grenzstrang 
wesentlich näher gekommen sei, als beim normalen, gesunden Menschen, 
dass hier also je nach dem Füllungszustande dos linken Vorhofs, auf 
welchen ein Lagewechsel von Einfluss sein konnte, eine mehr oder weniger 
nachhaltige indirekte Reizung des linken Grenzstrangs statthatte. Bei 
dieser wenig wahrscheinlichen Voraussetzung würde es aber kaum mög¬ 
lich sein, das Springen der Pupillen zu erklären. 

Weit einleuchtender für die Erklärung des Symptomenbildes ist die 
Erwägung, dass die Rami cardiaci des Sympathikus die Beziehungen 
zwischen Herz und Pupillen vermittelt haben. Es lässt sich denken, 
dass bei den mehr erwähnten schweren krankhaften Veränderungen am 
Herzen auch die Rami cardiaci des Sympathikus in Mitleidenschaft gezogen 
waren, dass unter den geschilderten Bedingungen bald die mit der rechten, 
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bald die mit der linken Pupille durch die Grenzstränge in Verbindung 
stehenden Aeste gereizt worden seien und so das Symptom ausgelöst 
haben können. 

Auf analogen Erwägungen basiert die Erklärung durch abnorme 
Strömungsverhältnisse im Bereich der Vena cava superior. Bei sehr be¬ 
weglichem Herzen ist es nicht undenkbar, dass der Rückfluss des venösen 
Blutes durch die Venae jugulares nach der Cava superior erschwert, dass 
in den Teilen innerhalb des Schädels, von denen entweder durch die 
rechte oder durch die linke Jugularis interna ein Abfluss venösen Blutes 
erfolgen sollte, eine Stauung eintrat, welche imstande war, die Erscheinung 
zu veranlassen auf ähnliche Art, wie in dem von Wilks beschriebenen 
Fall von Hydrocephalus internus. 

Welche Momente auch immer geeignet waren, unter den oben be¬ 
schriebenen Umständen die „springende Mydriasis“ hervorzurufen, das 
kann wohl als sicher bezeichnet werden, dass hier die schwere Er¬ 
krankung des Herzens in ursächlichem Zusammenhang mit 
jenem Symptom gestanden hat. Dass dabei der Sympathikus Träger 
und Vermittler jener Reize gewesen ist, ergibt sich aus der Schilderung 
des Krankheitsbildes. 

In der mir zur Verfügung stehenden Literatur fand ich ähnliche 
Beobachtungen nicht niedergelegt. Erst eine Reihe gleicher Feststellungen 
wird eine völlige Klärung dieser eigenartigen Beziehungen ermöglichen, 
und man wird vielleicht des öfteren für die „springenden Pupillen“ ein 
organisches Herzleiden verantwortlich machen können, wo man bisher 
geneigt war, eine hysterische Grundlage anzunehmen. 
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Aus dem medizinisch-poliklinischen Institut der Universität Berlin. 

(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Senator.) 

Ueber Erythema nodosum haetnorrhagicum und über 
die Beziehungen des Erythema nodosum zur Purpura. 

Von 

Stabsarzt Dr. G 6 F 011116 , 

Assistent der klin. Station. 

Nachdem G. Lewin im Jahre 1876 dem Erythema exsudativum multi- 
forrae eine grundlegende Arbeit gewidmet hat, haben sich zahlreiche 
Autoren mit dieser Krankheit beschäftigt. Man hat sich insbesondere 
bemüht, eine Affektion abzuzweigen, die Lewin als eine Form des Ery¬ 
thema multiforme ansah, das Erythema nodosum. Wie wenig geklärt 
und abgeschlossen die Anschauungen hierüber heute noch sind, ergibt 
sich aus einer Vorlesung J. Caspary’s, in welcher er u. a. die beiden 
Fragen diskutiert: Gibt es ein genuines, idiopathisches Erythema multi¬ 
forme exsudativum? Und ein ebensolches Erythema nodosum? „Die 
Vorfrage,“ heisst es dort, „ob die beiden Erytheme nur Teilerscheinungen 
desselben Krankheitsprozesses sind, ob dieselbe Ursache sie hervorruft, 
ihre verschiedene Form, Lokalisation, Schwere nur in individueller Dis¬ 
position oder äusseren Zufälligkeiten begründet seien, ist nicht von be¬ 
sonderer Bedeutung. Von vielen Seiten ist an der Hebraschen Scheidung 
von zwei selbständigen, von einander unabhängigen Krankheiten fest¬ 
gehalten, von anderen betont, dass sie an demselben Individuum neben¬ 
einander beide, so leicht zu differenzierende Bilder entwickelt sahen.“ 
Letzteres hat Caspary selbst bei einem jungen Manne beobachtet und 
er nimmt mit anderen die Zusammengehörigkeit beider Krankheiten, ihr 
Entstehen aus derselben Noxe, an. Während es nun von fast keiner 
Seite mehr bestritten wird, dass das Erythema nodosum eine spezifische 
Infektionskrankheit ist, wird das für die andere Affektion nicht allgemein 
zugegeben. Da man aber ausser anderem ein gehäuftes, epidemisches 
Auftreten der Erytheme nicht selten beobachtet, da der schon von H,ebra 
angegebene Typus annuus, das Wiederbefallenwerden desselben Individuums 
in Halbjahrs- oder Jahresfrist, die besondere Häufigkeit im Frühjahr und 
Herbst vielseitig bestätigt sind, da der Verlauf ganz dem der Infektions- 
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krankheiten analog ist, sieht Caspary keinen Grund, an der idiopathischen 
infektiösen Natur der Krankheit zu zweifeln. 

Nach dem Vorgänge Lewins sind die beiden Erytheme vielfach als 
Angioneurosen bezeichnet worden. Die Definition derartiger angioneuro- 
tischer Dermatosen im speziellen gibt Auspitz dahin: „Es seien Derma¬ 
tosen mit dem Charakter einer ausgedehnten Störung des Gefässtonus 
neben mehr oder weniger ausgeprägter Wallung an der Hautoberfläche. 
Nicht die entzündlichen Störungen auf der Haut selbst seien es, die in 
Frage kommen, sondern die Geneigtheit der Haut, auf Reize verschieden¬ 
artigster und oft leichtester Art mit einer solchen Veränderung zu ant¬ 
worten, sei dasjenige, was als eigentliche Erkrankung und als Resultat 
allgemeiner angioncurotischer Störung angesehen werden müsse und was 
diese Ernährungsstörungen der Haut von den einfachen, durch entzünd¬ 
liche Reize auf normaler Haut bedingten Hautentzündungen unterscheide.“ 
Zu diesen „angioneurotischen“ Dermatitiden gehören die toxisch hervor¬ 
gerufenen Entzündungen, die infektiösen akuten Exantheme, die Urticaria, 
sowie das Erythema multiforme exsudativum und das Erythema nodosuro. 
Wenn nun auch für die letzteren beiden Aflektionen eine infektiöse Ursache 
schwer zu bestreiten ist, so muss man dennoch einen Einfluss seitens 
der Nervenzentren annehmen, von denen der labile Gleichgewichtszustand 
der Hautgefässe ausgeht. Mag man nun bei der Entstehung derartiger 
Krankheiten von einer reflektorischen Reizung oder von einer angio- 
neurotischen Dermatose sprechen, etwas Bestimmtes lässt sich nicht 
sagen. 

Angesichts der Unsicherheit, welche der ätiologischen Beurteilung 
dieser Afifektionen anhaftet, scheint die Mitteilung eines Falles von Ery¬ 
thema nodosum gerechtfertigt, welcher wegen seiner Aetiologie, seiner 
Symptome und der Schwere und Hartnäckigkeit seines Verlaufs Interesse 
verdient. 

Der Fall kam auf der stationären Abteilung des medizinisch-poliklinischen In¬ 
stituts der Universität zur Beobachtung. Aus der Krankengeschichte des Falles, 
wolcher die 17jährige Lageristin M. betrifft, sei folgendes hervorgehoben: 

Der Vater der Kranken ist angeblich leberkrank und leidet sehr an Hämorrhoiden, 
ihre Mutter und drei Brüder sind gesund. Die Pat. überstand als kleines Kind Masern. 
In ihrem 12. Lebensjahre erkrankte sie ohne ihr bekannte Ursache unter Fieber an 
Gelenkrheumatismus im linken Arm und im linken Bein. Gleichzeitig traten am 
linken, später auch am rechten Arme rote Punkte auf, die Masern ähnlich waren und 
allmählich in grössere Flecken übergingen, welohe zuerst rot, später blau, schwarz, 
gelb und grün ausgesehen haben sollen. Knotenförmige Schwellungen der befallenen 
Teile, wie sie bei ihren späteren Erkrankungen regelmässig beobachtet wurden, sollen 
damals ganz gefehlt haben; ebensowenig waren die geröteten Stellen schmerzempfind¬ 
lich. Dagegen steigerten sich die Gelenkschmerzen so erheblich, dass die Kranke ge¬ 
zwungen war, sich in die Charite aufnehmen zu lassen, woselbst nach einer 6 wöchigen 
Behandlung mit Salizylpräparaten angeblich alle Erscheinungen gewichen sind. In 
der Charitö sollen mohrfach Krämpfe aufgetreten sein, bei denen die Kranke das Be¬ 
wusstsein verloren, auch um sich geschlagen und gebissen habe. Diese Anfälle 
endeten mit Schwindelgefühl, Erbrechen, psychischer Depression. Im Alter von 
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13 Jahren traten ohne Beteiligung von Gelenken wieder rote Flecke und Knoten an 
den Armen und später an der Vorderseite der Unterschenkel auf und wichen mit den 
sie begleitenden lebhaften Schmerzen erst nach 4 Wochen. Unter ähnlichen Er¬ 
scheinungen, jedoch ohne Beteiligung der Beine, erkrankte sie mit 15 und 16 Jahren 
besonders schwer. Auch das Gesicht wurde fleckig und gedunsen und sehr schmerz¬ 
empfindlich. Gelenkbeschwerden wurden ebenfalls während des jeweilig etwa sechs¬ 
wöchigen Bestehens des Leidens vermisst. Die Krankheit soll jedesmal im Spät¬ 
sommer bzw. Herbst aufgetreten sein. 

Ende August 1904 führte ein erneuter, mit Krämpfen einsetzender Rückfall die 
Patientin in das Krankenhaus am Urban, von wo sie nach 4 Wochen gebessert ent¬ 
lassen und in einer Poliklinik mit Jodkali und Arsen ohne Erfolg weiter behandelt 
wurde. Von dort wurde sie am 28. 10.1905 der stationären Abteilung des medizinisch¬ 
poliklinischen Instituts der Universität überwiesen. 

Erwähnt sei ferner, dass die Patientin mit 11 Jahren an einer rechtsseitigen 
Ohreiterung erkrankte und 2 Jahre lang behandelt wurde. Sie ist seitdem rechter- 
seits in geringem Grade schwerhörig. Auch hat sie angeblich wiederholt an Polypen 
bzw. adenoiden Wucherungen in der Nase und im Nasenrachenraum gelitten, welche 
mehrfach operativ beseitigt sind. Es soll dabei ziemlich stark geblutet haben. Ebenso 
soll — ihre Mutter bestätigt diese Angaben — gelegentlich einer Zahnextraktion viel 
Blut geflossen sein. Ueber sonstige Blutungen weiss sie nichts anzugeben. 

Ihre unabhängig von dem erwähnten Erscheinen der Flecke und Knoten in der 
Haut auftretenden Menses hat die Kranke seit dem 15. Lebensjahre regelmässig, in 
ziemlicher Stärke 6—8 Tage anhaltend, von wühlenden und drückenden Schmerzen 
im Unterleib begleitet. 

Zuweilen hat sie an Herzklopfen, besonders beim Treppensteigen, und Schwindel¬ 
gefühl gelitten. Der Appetit war stets gut, der Stuhlgang regelmässig. Von geschlecht¬ 
licher Infektion ist keine Rede. Dass die Kranke immer sehr launisch und eigenwillig 
war, gibt ihre Mutter noch an. — 

Die Untersuchung bei der Aufnahme bot folgenden Befund: 

Grosses kräftiges Mädchen, in sehr gutem Ernährungszustand, liegt andauernd 
auf der linken Körperseite mit angezogenen Knien im Bett, vor Schmerzen wimmernd. 
Jeder Versuch einer Bewegung des linken Armes im Schulter- und EUbogengelenk, 
jede Berührung der Stirn, der Arme und namentlich der linken Seite in der Milzgegend 
löst heftige Schmerzen aus. Die Haut der Stirn, der Wangen und der Streckseiten 
beider Arme, besonders des linken, zeigt zum Teil vereinzelte markstück- bis hand¬ 
tellergrosse, zumeist konfluierende, annähernd symmetrisch angeordnete bräunlich-gelb, 
auch blaurot verfärbte, auf Druck nicht verschwindende Stellen, welche Blutungen in 
das Unterhautzellgewebe entsprechen. Einige derselben fühlen sich weich an, die 
Mehrzahl bietet dem vorsichtig untersuchenden Fingern den festen Widerstand sub¬ 
kutaner knotenartiger Schwellungen. Letztere heben die Haut halbkugelförmig empor 
und sind in besonderem Masse druckempfindlich. 

Der übrige Körper, speziell auch die Beine, sind frei von solchen Veränderungen. 
Aktive und passive Bewegungen in den Kniegelenken sind anscheinend in geringem 
Grade schmerzhaft. Auch fühlt man über dem nicht messbar geschwollenen linken 
Knie Knirschen, welches sich in die Bursa praepatellaris lokalisieren lässt. Die be¬ 
fallenen Stellen sind deutlich im Vergleich zu ihren gesunden Umgebungen geschwollen, 
das Gesicht, dessen linke Wange einige, angeblich spontan entstandene Schrunden 
mit angeklebtem Blut zeigt, ist stark gedunsen. Kratzeffekte finden sich hier nicht. 
In der linken Schläfengegend werden exzessive Schmerzen geklagt. Das Zahnfleisch, 
der Gaumen, die Augenbindehäute sind frei von Blutungen. Keine Hyperämie oder 
Anämie der sichtbaren Schleimhäute. Der völlig normale Augenhintergrund zeigt 
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keine Hämorrhagien. Im Urin und Stuhlgang nichts Krankhaftes. Herz, Lungen, 
Bauchorgane ohne Besonderheiten. 

Objektiv konnte am Nervensystem nichts Pathologisches festgestellt werden bis 
auf eine leichte Druckempfindlichkeit der Gegend des linken Ovariums (Ovarie); keine 
Sensibilitätsstörungen, keine Dermographie. Die Kranke befindet sich im Zustand 
höchster psychischer Niedergeschlagenheit, sie weint viel, spricht wachend und im 
Halbschlaf mit ihren abwesenden Angehörigen. Dreimal wurden bald nach ihrer 
Aufnahme Zuckungen beobachtet, welche jedesmal x / 2 —1—2 Minuten lang anhielten, 
den ganzen Körper betrafen und als hysterische Konvulsionen aufgefasst werden 
mussten. Das Bewusstsein war dabei nicht erloschen. 

Die Blutuntersuohung ergab: 

4587000 rote Blutkörperchen. 

9572 weisse v 

Verhältnis der verschiedenen Formen der Leukozyten untereinander normal. Das Blut 
gerinnt bei der Entnahme auffallend leicht. Aussaat auf Agar bleibt steril. Hämo¬ 
globingehalt 100 pCt. 

Die starken subperiostalen, intramuskulären und subkutanen Blutungen bildeten 
zunächst den Angriffspunkt des therapeutischen Handelns. Mit wechselndem Nutzen 
wurden innerlich Adrenalin bzw. Suprarenin, Gelatine, Atropin, Calcium chloratum, 
Hydrastis gebraucht und die oft exzessiven Schmerzen durch subkutane Einverleibung 
von Kokain, Karbolsäure in 2proz. Lösung, da auf Morphium jedesmal Erbrechen er¬ 
folgte, mit mehr weniger günstigem Einfluss zu lindern gesucht. Von Arsen und 
Jodkali wurde eine bessernde Wirkung vermisst. Erleichternd wirkte fast immer die 
lokale Applikation von Eis, während Bäder mit und ohne Zusatz von Kohlensäure 
entwickelnden Agentien, sowie der Versuch einer Behandlung mit Röntgen strahlen 
durch Bestrahlung der Milzgegend und die Einführung stickstoffarmer Diät einen 
Fortschritt nicht erkennen Hessen. Die gelegentliche Anwendung leichter faradischer 
Ströme zur Beeinflussung der Gefässnerven und Muskulatur blieb ebenfalls erfolglos. 

Bemerkenswert war das psychische Verhalten der Kranken. Meist befand sie 
sich — und ihre Klagen müssen für die ersten Wochen ihres Aufenthaltes auf der 
Abteilung als berechtigt anerkannt werden — infolge ihrer, jeder therapeutischen 
Massnahme trotzenden Schmerzen und der immer wieder auftretenden Blutungen in 
einem Zustand grosser Niedergeschlagenheit. Späterhin hätte man, da die Blutungen 
die tieferen Schichten verschonten und lediglich in das Unterhautzellgewebe erfolgten, 
was objektiv deutlich wahrnehmbar war und auch von der Kranken selbst empfunden 
wurde, einen erheblichen Nachlass der Schmerzäusserungen erwarten müssen. Das 
war nur in beschränktem Masse der Fall. Das ganze Verhalten der Kranken bot viel¬ 
mehr nach und nach das ausgesprochene Bild der Hysterie mit gelegentlicher Poly¬ 
urie, Hypästhesie der Schleimhaut des Rachens und der Konjunktiven. Ovarie, geringer 
konzentrischer Gesichtsfeldeinschränkung bei intakter Sehschärfe und einer grenzen¬ 
losen Launenhaftigkeit. Die mit Rücksicht auf diese Feststellung modifizierte Behand¬ 
lung durch Anhalten zu leichter häuslicher Beschäftigung und hydrotherapeutischer 
Prozeduren u. dergl. m., hatte befriegende Resultate auch für die Resorption der 
Extravasate, welche seltener und in geringerer Ausdehnung rezidivierten. Dass der 
Zustand der Blutungen gelegentlich eines hysterischen Tobsuchtsanfalles Mitte Januar 
1906, welcher ihre Ueberführung auf die psychiatrische Klinik der Charite für mehrere 
Tage erforderte, trotz der sehr starken Körperaktion eine Verschlimmerung nicht 
erfuhr, dass im Gegenteil wenige Tage nachher die Haut völlig frei vonEruptionen 
war, ist ein Hinweis auf den Zusammenhang der Krankheit mit dem Nervensystem. 

Konstant blieb die Angabe, dass der Beginn eines neuen Nachschubes sich 
jedesmal ankündige durch einen stechenden Schmerz in der Milzgegend, welcher dann 
in ein anhaltendes, dumpfes Druckgefühl übergehen solle. Diese durch Anwendung 
äusseren Druckes zu vermehrenden Beschwerden in der Milzgegend, für welche sich 
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objektiv eine Grundlage nicht eruieren Hess, haben angeblich nur gelegentlich für 
einige Stunden ganz aufgehört. 

Innere Blutungen, sowie endokarditische Erscheinungen wurden nicht beobachtet. 
Gelenkschmerzen wurden nie geklagt. Antirheumatische Präparate — Aspirin, Natr. 
salioylicum, Salipyrin — wurden, ohne zu wirken, vereinzelte Male gegeben. 

Besonders erwähnenswert sind noch die in der Stirngegend häufig geklagten 
Kopfschmerzen. Diese waren bedingt einmal durch die daselbst zuweilen sioh zeigen¬ 
den Blutungen, dann wahrscheinlich auch durch den von einer polypösen Wucherung 
im rechten Nasengang und den verdickten hinteren Enden der unteren Nasenmusohein 
ausgehenden chronischen Katarrh der Nasenschleimhaut und der Nebenhöhlen der 
Nase. Auch müssen die Reste adenoider Vegetationen im Nasenrachenraum hierfür 
ätiologisch mit herangezogen werden. 

Die vorstehend mitgeteilte Krankengeschichte entwirft das Bild einer 
Affektion, welche dem von Lewin beschriebenen Erythema nodosum 
contusiforme ähnlich ist. 

Was zunächst die Aetiologie betrifft, so kann nach den von der 
Kranken gemachten und von ihrer Mutter bestätigten Angaben über die 
im 12. Lebensjahre überstandene Erkrankung geschlossen werden, dass 
es sich damals um jene Form einer hämorrhagischen Diathese gehandelt 
hat, welche als Purpura oder Morbus maculosus Werlhofii bekannt 
ist. Ob dabei der Gelenkrheumatismus die Basis für die Entstehung der 
Blutungen abgegeben hat oder vielmehr diejenige Form der Purpura Vor¬ 
gelegen hat, als deren Stigma wir die entzündliche Erkrankung ver¬ 
schiedener Gelenke kennen, die sogenannte Peliosis rheumatica, 
kann mit Sicherheit nicht entschieden werden. Wenn es jedoch fest¬ 
steht, dass die Gelenkentzündungen bei Purpura den antirheumatischen 
Mitteln hartnäckig trotzen, so scheint für jene im 12. Jahre aufgetretene 
und durch Salicyl geheilte Affektion der Rückschluss berechtigt, dass 
der Gelenkrheumatismus das Primäre war und während seines Verlaufs 
sekundär die Blutungen erfolgten. 

Die schon damals vorhandene Neigung zu subkutanen Blutungen 
zeigte sich dann erneut bei den folgenden Erkrankungen im 13., 15., 
16. und 17. Lebensjahr, deren letzte von uns beobachtet wurde. Traten 
bei den ersten vier Anfällen der Krankheit anfänglich kleinere, stippchen- 
artige, später grössere, konfluierende, in kurzer Zeit verschwindende, 
rötliche Flecke auf, so sehen wir diesmal knotenförmige, ziemlich harte, 
sehr schmerzhafte, zum Teil bis auf den Knochen gehende Blutungen 
mit ausgesprochener Neigung zum Rezidivieren. 

Einen Zusammenhang dieser auf analoge anatomische Ur¬ 
sachen zu gründenden Erscheinungen anzunehmen, scheint 
berechtigt. Man kann sich vorstellen, dass durch die zunehmende 
Schädigung der kleinsten Blutgefässe infolge der wiederholten Erkran¬ 
kungen in früheren Jahren eine erneute Infektion wesentlich günstigere 
Bedingungen für ihre Entwickelung fand. Ich erblicke sonach in 
dem zuletzt bei unserer Kranken aufgetretenen Erythem einen 
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erhöhten Grad der gleichen Krankheit, welche früher durch 
jene geringfügigeren Symptome ausgezeichnet war. Diese Auf¬ 
fassung findet auch durch die Vorgeschichte, in welcher ausdrücklich die 
Steigerung der Intensität der Anfälle hervorgehoben ist, eine wirksame 
Stütze. 

In ähnlichem Sinne haben auch jüngst Klippel und Lhermitte sich 
auf Grund ihrer Untersuchungen folgendermassen ausgesprochen: „Par 
intermediaire, nous voulons seulement spöcificr qu’etablir une barricre 
infranchissable entre ces deux affections (sc. le purpura infectieux et 
l’erytheme polymorphe), ne repond pas ä la röalitö des faits, et qu’il est 
ä la fois plus logique et plus simple d’admettre qu’il s’agit dans ces 
etats morbides, d’une question de virulence de l’agent infectieux et d’une 
Variation dans la rösistancc que lui oppose le terrain sur lequel il se 
developpe.“ 

Will man das Erythema nodosum als eine eigenartige Infektions¬ 
krankheit ansehen, was heute von den Meisten geschieht, so liegt die 
Frage nahe, auf welchem Wege der Krankheitserreger in den Körper 
eingedrungen ist. Diese Frage ist in unserem Falle unschwer mit einem 
hohen Grad von Wahrscheinlichkeit zu beantworten. Wie bekannt, sind 
Kinder mit sogenannten lymphatischen Vegetationen im Nasenrachenraum 
zu Erkältungs- bzw. Infektionskrankheiten aller Art ganz besonders dis¬ 
poniert. Es darf also wohl angenommen werden, dass die Erreger des 
Gelenkrheumatismus s. Zt. auf dem Wege durch diese gelegentlich ent¬ 
zündlich geschwollenen, lymphatischen Wucherungen bei unserer Kranken 
eingewandert sind. Nach Entfernung der Rachentonsille im 13. Jahre 
ist dann die Kranke mehrere Jahre lang von Reinfektion verschont ge¬ 
blieben, und erst eine erneute Ausbildung der adenoiden Wucherungen 
hat eine neue Infektion ermöglicht, deren Ausdruck das Erscheinen des 
Erythema nodosum im 15. Lebensjahre war. Das Entstehen der späteren 
Rückfälle erklärt sich auf die gleiche Art. Auch jetzt finden sich, wie 
sehen betont, noch Reste der Rachentonsille, welche ja im allgemeinen 
in späteren Lebensjahren eine Rückbildung erfährt, und ein Polyp in 
der rechten Nase. Auch sind die hinteren Enden der unteren Nasen¬ 
muscheln hypertrophisch. Häufiger Schnupfen mit Verstopfung der Nase 
sind die Folge, die Möglichkeit immer neuer Infektionen ist gegeben. 
Ob man nun den Gelenkrheumatismus mit dem Erythema nodosum in 
Verbindung bringen will oder nicht; es bleibt für beide Krankheiten in 
diesem Falle die gleiche Eintrittspforte für ihre unbekannten Erreger. 

Noch ein weiteres ätiologisches Moment verdient besondere Beach¬ 
tung. Die Kranke war bereits als zwölfjähriges Mädchen wegen hyste¬ 
rischer Krampfanfälle auf der psychiatrischen Klinik der Charite. Auch 
jetzt lässt ihr psychisches Gesamtverhalten keinen Zweifel an der 
Deutung ihrer fortwährenden Klagen als hysterische. Die Ovarie, die 
wiederholt beobachtete Polyurie, die Hypästhesiecn, ihre Launenhaftigkeit 
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bestätigen diese Annahme. Sie darf sonach als hochgradig neuro- 
pathisch angesehen werden. Diesem Moment muss eine um so 
höhere ätiologische Bedeutung zugesprochen werden, als schon G. Lewin 
sich dahin ausgesprochen hat, was von den meisten Autoren bestätigt 
wird, dass das Erythema exsudativum multiforme — das Erythema 
nodosum ist ja nach Lewin eine Form desselben — als eine Angio- 
Neurose anzusehen sei, da es anatomisch feststehe, dass es ursprünglich 
auf einer Erweiterung der Blutgefässe und deren Folgezuständen, Trans¬ 
sudation und Exsudation, beruhe. 

Für die Entstehung des Erythems und seinen Verlauf gestatten die 
vorstehend gegebenen Erörterungen somit folgende Erklärung: Das in 
den Körper durch den im Zustand entzündlicher Veränderung befindlichen 
lymphatischen Rachenring eingedrungene Virus fand in der neuropathischen 
Kranken einen fruchtbaren Boden für seine Entwicklung. Während nun 
in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle die Krankheit nach 4 bis 
6 Wochen ihren Abschluss findet, hat hier die hysterisch-nervöse Ver¬ 
anlagung mit ihrem schädigenden Einfluss auf die Gefässnerven die 
Schwere der Erscheinungen und die zahlreichen Rezidive veranlasst, 
deren letztes erst nach 6 Monaten völlig abgeklungen ist. Wir haben 
es hier mit einer durch hysterisch-nervöse Einflüsse kom¬ 
plizierten Infektionskrankheit zu tun. Die gelegentlich vor¬ 
genommenen Blutuntersuchungen vermochten über die Art des Erregers 
keinen Aufschluss zu geben. 

Für wenige Fälle dürfte die Bezeichnung G. Lewins „Erythema 
nodosum contusiforme“ zutreffender sein, als für den vorliegenden* 
Die Kranke sah in der Tat aus, als sei sie, wie man sich ausdrückt 
„braun und blau“ geschlagen worden. Ihre Haut zeigte in dem fort¬ 
währenden Wechsel zwischen alten sich resorbierenden und neuen Blut¬ 
ergüssen fast alle Farben des Regenbogens. Ueberhaupt beherrschte 
nichts so sehr das Krankheitsbild und nahm das Interesse so sehr in 
Anspruch, als die hartnäckigen Blutungen unter die Haut. Es erscheint 
daher berechtigt, in vorliegendem Falle von einem Erythema nodosum 
haemorrhagicum zu sprechen. 

Wie es sich erklärt, dass jeder neue Nachschub durch die er¬ 
wähnten, bald mehr stechenden, bald mehr dumpfen, krampfartigen 
Schmerzen in der Milzgegend sich ankündigte, sei dahingestellt. Die 
Milz war nie nachweisbar vergrössert, so dass diese konstant erhobenen 
Beschwerden ebenfalls als hysterische aufgefasst werden müssen mangels 
irgend einer auffindbaren materiellen Ursache für ihre Entstehung. 

Interessant ist ferner die Lokalisation des Erythems. Während 
die rechte Gesichtshälfte, anfänglich wenig mitergriffen, im späteren 
Verlauf ausnahmslos frei blieb, kam cs gelegentlich auf der linken Wange 
und Stirnseite zu grösseren Extravasationen, welche gleichfalls knoten¬ 
artige Vorwölbung bewirkten und zuweilen auch leichte Blutungen nach 

Zeiuehr. f. klin. M«dlilu. 60. Bd. H. 5 u. 6. Ofi 
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aussen, anscheinend durch Bersten der übermässig gespannten Gesichts¬ 
haut, im Gefolge hatten. In den beiden ersten Monaten ihrer Behand¬ 
lung auf unserer Abteilung waren dann ausschliesslich die Streckseiten 
beider Arme ziemlich symmetrisch befallen. Die Nachschübe traten 
nicht immer gleichzeitig auf, doch kam es nie vor, dass einmal der eine 
Arm ganz frei gewesen wäre, während der andere starke Blutungen 
gezeigt hätte. Meist kam bald nach dem Eintritt einer Blutung auf dem 
einen eine symmetrisch lokalisierte Blutung auf dem anderen Arme 
nach. Zum ersten Male trat Ende Dezember 1905, nachdem sich die 
Hämorrhagien an den Streckseiten gänzlich resorbiert hatten, das 
Erythem an den Beugeseiten beider Unterarme auf und zwar so stark, 
dass es von der Ellbogenbeuge bis zum Handgelenk fast die gesamte 
Haut verfärbte. Auch die weiteren Nachschübe betrafen nur die Beuge¬ 
seiten der Unterarme. Der übrige Körper, speziell auch die Prädi¬ 
lektionsstellen des Erythema nodosum, die Unterschenkel, blieben 
dauernd frei. 

Trotz der geschilderten andauernden Blutungen und der psychischen 
Alteration hat der Ernährungszustand der Kranken, die anfangs sehr 
launisch in der Wahl ihrer Nahrung war, keine Einbusse erlitten. Sie 
sah zumeist wohl aus, ihr Gewicht hat um 6 V 2 kg zugenommen. 
Zweifellos sind durch die jedesmal bald einsetzende und ziemlich schnell 
erfolgende Resorption dem Körper die wesentlichen Nährstoffe des 
extravasierten Blutes erhalten worden. 

Obschon es nicht unberechtigt scheint, bei unserer Kranken von 
einem habituellen Erythema nodosum zu sprechen, glaube ich dennoch, 
dass die energische psychische Beeinflussung, welche mit einer sach- 
gemässen Behandlung ihrer Nasen- und Rachenaffektionen zu völliger 
Genesung führte, eine bleibende günstige Einwirkung auf den Organismus 
zur Folge haben wird. 
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Aus dem Laboratorium der früher III. medizinischen Klinik. (Direktor: 

Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Senator.) 

Experimentelle Untersuchungen über das Vorkommen 
von Zucker im nephritischen Hydrops. 

Von 

Dr. Bibergreil, Berlin 

Aus zahlreichen klinischen und experimentellen Beobachtungen wissen 
wir, dass die diabetische Glykosurie stets Ausdruck einer Hyperglykämie 
ist. Dass mit derselben eine Steigerung des Zuckergehaltes in den Ge- 
webssäften einhergeht, ist wahrscheinlich, da diese in letzter Linie aus 
dem Blute selbst stammen und an Veränderungen in dessen Zusammen¬ 
setzung teil haben müssen. Sichcrgestellt ist diese Annahme bisher 
noch nicht, weil es an genügendem klinischen Material fehlt, und der 
experimentelle Weg zur Beantwortung dieser Frage bisher nicht be¬ 
schritten wurde. 

Die Mitteilungen, welche über den Zuckergehalt der Körpersäfte 
bei bestehender Glykosurie an der Hand des klinischen Materials er¬ 
schienen sind, sind ziemlich spärlich und auch nicht ganz widerspruchs¬ 
los. Quinke 1 ) fand bei Diabetes (Zuckergehalt des Urins 1,4 bis 
6,2 pCt.) mit Leberzirrhose in der Aszitesflüssigkeit bei drei Punktionen 
0,24 pCt., 0,13 pCt., 0,13 pCt. Zucker durch Titration. Letulle 2 3 ) 
beobachtete in der Aszitesflüssigkeit eines Diabetikers mit Cirrhose 
pigmentaire, der am Tage der Punktion zuckerfrei war, 0,14 pCt. Zucker. 
Foster 8 ) konstatierte bei einem Zuckerkranken im pleuritischen Exsudat 
0,5 pCt. Zucker. Naunyn 4 * ) berichtet in seiner Monographie über 
Diabetes mellitus von 4 Fällen, wo Diabetiker in gleichzeitig bestehenden 
Ergüssen Zuckermengen zwischen 0,41 pCt. und 0,17 pCt. aufwiesen. 


1) Quinke, Berliner klin. Wochenschrift. 1876. Bd. XXXVII. 

2) Letulle, Zitiert nach Naunyn. 

3) Foster, British and foreign med. chir. review. L. p. 485. October 1872. 

4) Naunyn, Diabetes mellitus. Nothnagel, Spezielle Pathologie und Therapie. 
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Hussband 1 ) fand bei einem Diabetes mit 5,5 pCt. Urinzucker in der 
Amniosflüssigkeit 0,7 pCt. Zucker. Williams hingegen konnte bei 
diabetischen Frauen unter 2 pCt. Zucker in der Amniosflüssigkeit keinen 
Zucker nachweisen. Liepmann 2 3 ) endlich stellte in einem Falle von 
Diabetes mellitus in der Hydramniosflüssigkeit Zucker fest. Ueber das 
Vorkommen besonderer Zuckerarten, z. B. der Lävulose in Ergüssen ohne 
gleichzeitigen Diabetes liegen noch spärlichere Mitteilungen vor. Gürber 
und Grün bäum 8 ) wiesen im Fruchtwasser von Rind, Schwein und 
von der Ziege Lävulose nach. Pickard 4 5 ), Strauss und Neuberg 6 ), 
Schlesinger 8 ) fanden Lävulose in pathologischen Ergüssen, Strauss 
und Neuberg teils nach erfolgter Lävuloseeingabe, teils ohne eine 
solche (bei Leberaffektion). Ihnen gelang es auch zum ersten Male 
durch die Neubergsche Methode der Gewinnung des Fruktose-Methyl- 
phenylosazons den sicheren Nachweis für das Vorhandensein der Lävu¬ 
lose zu liefern. Ich konnte in einem bisher nicht veröffentlichten, weil 
vereinzelten Fall von Zuckergussleber mit starkem Aszites nach Eingabe 
von 100 g Lävulose bei gleichzeitigem Auftreten von Lävulose im Harn 
in dem punktierten Erguss Fruchtzucker nach der Neubergschen 
Methode feststellen. 

Gegenüber diesen klinischen Beobachtungen treten experimentelle 
Untersuchungen über den Uebergang von Zucker in Höhlenergüsse bisher 
fast ganz in den Hintergrund. Es wäre hier nur der Untersuchungen 
von Schaller 7 ) zu gedenken, der das Phloridzin zur Lösung der Frucht¬ 
wasserfrage als erster mit herangezogen hat und Beobachtungen darüber 
anstellte, ob das Fruchtwasser nach Phloridzingebrauch Zucker enthielt 
oder nicht. Kreidl und Mandl fanden im Fruchtwasser von Tieren 
Zucker, teils bei Phloridzinbehandlung, teils ohne eine solche. 

Seitdem P. F. Richter 8 ) gezeigt hat, dass man jeder Zeit mittelst 
Uransalzen einen nephritischen Hydrops zu erzeugen vermag, können 
Untersuchungen über das Vorkommen und den Uebergang der ver¬ 
schiedenartigsten Stoffe in solche Ergüsse in grösserem Umfange durch¬ 
geführt werden. 


1) Hussband, Siebe bei Matbew Dnncan, Obstetritical transactions. 
Vol. XXIV. p. 273. 1882. 

2) Liepmann, Archiv f. Gynäkologie. 1903. Bd. 70. 

3) Gürber u. Grünbaum, Münch, med. Wochensohr. 1904. No. 9. 

4) Pickardt, Zeitschrift, f. physiolog. Chemie. 1892. Berliner klin. Wochen¬ 
schrift. 1897. 

5) Strauss u. Neuberg, Zeitschrift f. physiol. Chemie. Bd. 36. 

6) Schlesinger, Archiv f. experimentelle Pathologie u. Pharmakologie. 1903. 

7) Schaller, Archiv, f. Gynäkologie. 1899. Bd. 57. 

8) P. F. Richter, Festschrift f. Senator. 1904. Berl. klin. Woohenschrift. 
1905. No. 14. 
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Gelegentlich einiger Versuche, welche ich 1 ) im vorigen Jahre an 
trächtigen Kaninchen vornahm, um das Zusammentreffen einer Nephritis 
mit Fruchtwasservermehrung zu erweisen, fand ich in den Hydropsien 
und dem Fruchtwasser der durch Urannitrat nephritisch gemachten Tiere 
Traubenzucker. Dieser Befund veranlasste mich, über das Vorkommen 
von Zucker in nephritischen Hydropsien bei der Urannephritis Versuche 
anzustellen und insbesondere zu prüfen, ob unter Zuckerzuführung oder 
Phloridzindarreichung die Zuckermenge in den Transsudaten grösseren 
Schwankungen unterliege. 

Zunächst wurde der Zuckergehalt der Höhlenergüsse bei blosser 
Uran-Kochsalz-, Uran-Wasser-, Uran-Milchbehandlung, d. h. also ohne 
Zuckerzusatz zu der Nahrung, geprüft. 


Protokoll I (Uran-Kochsalz). 

Kaninchen erhält am 14. 10. 04 1,0 NaCl in 50 ccm H 2 0, subkutan s / 4 ccm lproz. 

Urannitrat. 


15. 10. 

16. 10. 

17. 10. 

18 . 10 . 

19. 10. 

20 . 10 . 

Aszites: 


Urinmenge 80 ccm. 
„ 230 „ 

?? 55 „ 

n 0 „ 

ii 3 „ 

0 „ 


Dieselbe Behandlung. 


Tier getötet. 


50 ccm. Gärung nach Enteiweissung 0,1 pCt. 


Vergorene Substanz in 50 ocm Aszites: 0,05 g. 


Protokoll II (Uran-Kochsalz). 

Kaninchen erhält am 14. 10. 04 1,0 NaCl in 50 ccm H 2 0, subkutan 8 / 4 ccm lproz. 

Urannitrat. 

15. 10. Urinmenge: 22 ccm. Dieselbe Behandlung. 

16. 10. „ 8 „ „ „ 

17 . 10 . „ 22 „ „ „ 

18.10. „ 0 „ 

19. 10. „ 0 „ Tier getötet. 

Aszites: 35 ccm. Gärung nach Enteiweissung 0,11 pCt. 

Vergorene Substanz in 35 ocm Aszites: 0,0385 g. 


Protokoll III (Uran-Wasser). 

Kaninchen erhält am 11. 1. 05 100 ccm H 2 0, subkutan 3 / 4 ccm lproz. Urannitrat. 


12. 1. Urinmenge: 200 

ocm. 125 ccm 

h 2 o + 3 A 

ccm lproz, 

13. 1. 

160 

„ 120 „ 

do. 

do. 

14. 1. 

45 

« 120 „ 

do. 

do. 

15. 1. 

0 

„ 120 „ 

do. 

do. 

16. 1. 

0 

* 120 * 

do. 

do. 



Tier abends tot. 



Aszites: 70 ccm Flüssigkeit. Gärung: 0,5 pCt. Hydrothorax: 70 ccm Flüssigkeit. 
Vergorene Substanz in 70 ccm Aszites: 0,35 g. 

1) Bibergeil, Berl. klin. Wochenschrift. 1905. No. 15. 
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Protokoll IV (Uran-Wasser). 


Kaninchen erhält am 28. 1. 05 3 / 4 ccm lproz. Urannitratlösung und 150 ccm H 2 0. 


29. 1. 

30. 1. 

31. 1. 
1 . 2 . 
2 . 2 . 
3. 2. 


Urinmenge: 165 ccm Alb. -j- Sacch. — Dieselbe Behandlung. 
„ 47 „ Dieselbe Behandlung. 

„ 0 ,, Behandlung ausgesetzt. 

n 0 ,, s / 4 ccm lproz. Uran, 150 H 2 0. 

„ 0 „ do. do. 

„ 46 „ Alb. -f- Sacch. -|- 

Tier tot. 


Aszites: 150 ccm. Gärung negativ. 


Protokoll V (Uran-Milch). 

Kaninchen erhält am 17. 1. 05 100 ccm Milch, subkutan 3 / 4 ccm lproz. Urannitrat¬ 
lösung. 

18. 1. Urinmenge: 0 ccm. Dieselbe Behandlung. 

„ Alb. -J- Sacch. -f- 

„ Alb. -}- Sacch. 

n 
v 

Aszites: 100 ccm. Gärung: 0,2 pCt. Hydrothorax: 50 ccm. 

Vergorene Substanz in 100 ccm Aszites: 0,2 g. 


19. 1. 

20 . 1 . 
21 . 1 . 
22 . 1 . 
23, 1. 


60 


77 

77 

77 

77 


7 ) 

Tier getöl 


Protokoll VI (Uran-Milch). 

Kaninchen erhält am 1. 2. 05 s / 4 ccm lproz. Ur&nlösung und 50 ccm Milch per os. 

2. 2. Urinmenge: 27 ccm. Dieselbe Behandlung. 

3. 2. „ 65 „ „ „ 

4.2. „ 15 „ 

77 ® 77 77 77 

Aszites: 35 ccm. Gärung: 0,9 pCt. Hydrothorax: 30 ccm. Gärung: 0,5 pCt. 
Vergorene Substanz im 35 ccm Aszites: 0,3015 g. 

Vergorene Substanz in 30 ccm Hydrothorax: 0,105 g. 


Diese Versuche lehren, dass die bei der Uran-Nephritis auftretenden 
Ergüsse nachweisbare Mengen gärungsfähiger Substanzen enthalten, die 
sich als rechtsdrehender Zucker erwiesen haben. Bezüglich der Herkunft 
des Zuckers könnte man daran denken, dass ähnlich, wie beim Diabetes 
mellitus, auch die Uranglykosurie mit einer Erhöhung des Zuckergehaltes 
des Blutes und der Gewebssäfte einhergeht. Das ist aber durchaus 
nicht der Fall. Wie Blanck (Med. Klinik. 1905. No. 45) in diesem 
Institut nachgewiesen hat, ist bei den Urantieren der Zuckergehalt des 
Blutes nicht erhöht; er entspricht ungefähr der Norm. In dieser Be¬ 
ziehung liegen also die Verhältnisse bei der Uranglykosurie anders als 
im gewöhnlichen menschlichen Diabetes mellitus; in gewissem Sinne 
kann man bei dem Urandiabetes vielmehr von einem „renalen 4 Diabetes 
sprechen, insofern die Erkrankung der Nieren dabei eine Rolle spielt. 
Wir müssen uns demnach vorstellen, dass die mangelhafte Tätigkeit der 
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Nieren, wie sie zur Zurückhaltung anderer Stoffe im Organismus führt, 
auch die Retention von Zucker in den Höhlenergüssen bedingt. 

In einer weiteren Versuchsreihe wurde geprüft, ob bei gleichzeitiger 
Darreichung von Uransalzen und Zucker (Dextrose oder Lävulose) der 
Zuckergehalt der Ergüsse anstieg, in einer letzten endlich unter Er¬ 
zeugung eines echten Nierendiabetes (durch Phloridzin) bei gleichzeitiger 
Uranvergiftung die im nephritischen Hydrops auftretende Zuckermenge 
festgestellt. 

Protokoll I (Uran-Kochsalz-Dextrose). 

Kaninchen erhält am 21. 10. 04 1,0 NaCl in 25 ccm H 2 0, 8 / 4 ccm Iproz. Urannitrat 
subkutan und 10 ocm Dextroselösung. 

22. 10. Urinmenge 94 ccm. Dieselbe Behandlung. 

23.10. „ 110 „ 

24. 10. „ 80 v v „ 

D 0 „ 

26. 10. Tier tot. 

Aszites: 15 ccm. Garung: negativ. 

Protokoll II (Uran-Kochsalz-Dextrose). 

Kaninchen erhält am 21. 10. 04 1,0 NaCl in 25 ccm H 2 0, 3 / 4 ccm Iproz. Urannitrat¬ 
lösung subkutan und 10 ccm Dextrose. 

22. 10. Urinmenge 70 ccm. Dieselbe Behandlung. 


23. 

10. 

n 

54 

71 

71 

71 

24. 

10. 

71 

0 

77 

77 

71 

25. 

10. 

71 

0 

71 

77 

71 

26. 

10. 

71 

Tier tot 

71 

71 


Aszites: 95 ccm. Gärung 0,2 pCt. 
Vergorene Substanz im Aszites: 0,19 g. 


Protokoll HI (Uran-Kochsalz-Dextrose). 

Kaninohen erhält am 21. 10. 04 1,0 NaCl in 25 ccm H 2 0, 8 / 4 ccm Iproz. Urannitrat¬ 
lösung subkutan und 10 ccm Dextrose. 

22. 10. Urinmenge 190 ccm. Dieselbe Behandlung. 

23.10. „ 64 „ 

24.10. „ 0 „ 

25. 10. „ 0 „ 

26. 10. „ 0 „ 

27. 10. „ 0 „ 

Tier tot. 

Aszites: 150 ccm Flüssigkeit. Gärung: Spuren. 



Protokoll IV (Uran-Kochsalz-Dextrose). 

Kaninchen erhält am 28. 10. 04 1,0 NaCl in 25 ccm H 2 0, subkutan s / 4 ccm Iproz. 

Uran, 10 g Dextrose. 


29. 

10. 

Urinmenge 65 ccm. 

Dieselbe Behandlung. 

30. 

10. 

71 

27 „ 

71 

77 

31. 

10. 

77 

36 „ 

71 

71 

1. 

11. 

77 

5 * 

71 

77 

2. 

11. 

77 

5 n 

71 

71 

3. 

10. 

71 

20 „ 

71 

71 


Tier tot. 

In Brust und Bauchhöhle zusammen 25 ccm Flüssigkeit. 


Gärung: Spuren. 
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Protokoll V (Uran-Kochsalz-Dextrose). 

Kaninchen erhält am 31. 10. 04 1,0 NaCl in 25 ccm H 2 0, subkutan s / 4 ccm lproz. 

Uran, 10 g Dextrose. 


1. 

11. 

Urinmenge 130 

ccm. 

Dieselbe Behandlung. 

9 

11. 

77 

170 

77 

77 

77 

3. 

11. 

7 7 

20 

77 

77 

77 

4. 

11. 

77 

5 

77 

77 

77 

5. 

11. 

Ti 

0 

77 

77 

77 

6. 

11. 

n 

0 

77 

77 

77 

7. 

11. 

Tier tot. 






Aszites: 60 ccm Flüssigkeit. Gärung negativ. 

Protokoll VI (Dextrose-Wasser). 

Kaninchen erhält am 4. 2. 05 s / 4 csm lproz. Uran, 100 ccm 1I 2 0 und 10 g Dextrose. 


5. 2. 

Urinmenge 0 ccm 

Dieselbe Behandlung. 

G. 2. 

77 

8ö „ 

77 

77 

7. 2. 

fl 

0 * 

fl 

fl 

8. 2. 

77 

60 „ 

77 

„ Alb. -|- Sacch. -j- 

9. 2. 

77 

20 „ 

77 

77 

10. 2. 

77 

o „ 

77 

77 

11. 2. 

77 

0 „ 

77 

77 



Aszites: 

100 ccm. 

Gärung: 0,1 pCt. 


Vergorene Substanz in 100 ccm Aszites: 0,1 g. 

Protokoll VH (Uran-Kochsalz-Lävulose). 

Kaninchen erhält am 15. 12. 04 1,0 NaCl in 25 ccm H 2 0, 10 g Lävulose und 3 / 4 ccm 

lproz. Uran. 

16. 12. Urinmenge 30 ccm. Alb. -|- Sacch. -j- Seliwanoff —. Dieselbe Behandlung. 

17. 12. „ 70 „ Dieselbe Behandlung. 

18.12. „ 12 „ Alb. ‘-J- Sacch. Seliwanoflf —. Dieselbe Behandlung. 

19. 12. Tier tot. 

Aszites: 15 ccm. Gärung: Spuren. Seliwanoff negativ. 

* Protokoll Vin (Uran-Kochsalz-Lävulose). 

Kaninchen erhält am 16. 12. 04 1,0 NaCl in 25 ccm H 2 0, 10 g Lävulose und 3 / 4 ccm 

lproz. Urannitrat. 

17. 12. Urinmenge 80 ccm. Sacch. -|- Alb. -[- Seliwanoff —. Dieselbe Behandlung. 

18. 12. „ 126 „ Dieselbe Behandlung. 

19.11. „ 30 „ 

20. 12. „ 0 „ Tier tot. 

Aszites: 15 ccm. Gärung: 0,25 pCt. Seliwanoff negativ. 

Vergorene Substanz in 15 ccm Aszites: 0,0375 g. 

Protokoll IX (Uran-Wasser-Lävulose). 

Kaninchen erhält am 24. 1. 05 3 / 4 ccm lproz. Uran, 25 ccm H 2 0 u. 10 g Lävulose. 


25. 1. 

Urinmenge 27 ccm. 

Dieselbe Behandlung -j- 75 ccm II 2 0 

2G. 1. 

77 

30 „ 

do. do. Alb. -[- Sacch. + 




Seliwanoff negat. 

27. 1. 

77 

40 „ 

Dieselbe Behandlung wie vorstehend. 

28. 1. 

77 

46 „ 

do. do. do. 

29. 1. 

77 

40 „ 

do. do. do. 

30. 1. 

Tier tot. 




Spuren Aszites. Gärung konnte nicht geprüft werden. 
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Protokoll X (Uran-Wasser-Lävulose). 

Kaninchen erhält am 1. 2. 05 s / 4 ccm lproz. Uranlösung, 50 ccm H 2 0 und 5 g 

Lävulose. 

2. 2. Urinmenge 0 ccm. Dieselbe Behandlung. 


3.2. 

44 „ 

TI 73 

77 

4. 2. 

40 v n 

77 

5. 2. 

0 „ 

77 

6.2. 

43 „ 

77 

7.2. 

o * 

77 

Aszites: Spuren. 

Tier tot. 

Gärung konnte nicht geprüft werden. 


Diese Versuchsreihe lehrt, dass bei Eingabe bestimmter Mengen 
Zuckers, Dextrose oder Lävulose, eine Zunahme der gärungsfähigen Sub¬ 
stanz im nephritischen Hydrops nicht zustande kommt. Das beruht zum 
Teil daraui, dass die genannten Stoffe diuretisch wirken und zugleich 
mit einer stärkeren Flüssigkeitsausscheidung den Zucker abführen. Daher 
kommt es wohl auch, dass bei den Lävuloseversuchen wegen der diure- 
tischen Eigenschaften dieser Substanz nur einmal eine messbare Menge 
Aszites auftrat. Dass auch in den Dextroseversuchen eine Zunahme der 
gärungsfähigen Substanz im Hydrops ausblieb, ist erklärlich, da bei der 
Uranglykosurie der Körper das Assimilationsvermögen für die Kohlehydrate 
nicht einbüsst und sie daher verbrennt. 

Zum Schluss wurde endlich eine Anzahl Tiere mit Uransalzen und 
Phloridzin gleichzeitig behandelt, um festzustellen, ob diesem Mittel ein 
Einfluss auf das Vorkommen von Zucker im nephritischen Hydrops zu¬ 
kommt. 

Protokoll I (Uran-Kochsalz-Phloridzin). 

Kaninchen erhält am 14.11.04 1,0 NaCl in 25 ccm H 2 0, subkutan 3 / 4 ccm lproz. Uran. 


15. 11. Urinmenge: 74 ccm Sacch. -}- Dieselbe Behandlung. 


16. 11. 

n 

100 „ 

do. do. 

17. 11. 

77 

10 „ 

Dieselbe Behandlung. -f- 0,02 Phloridzin, 

18. 11. 

77 

0 „ 

do. do 

19. 11. 

77 

45 „ 

Reduziert nicht. 


Tier tot. 

Aszites: 25 ccm. Gärung negativ. 


Protokoll II (Uran-Kochsalz-Phloridzin). 

Kaninchen erhält am 21. 11. 04 1,0 NaCl in 25 ccm H 2 0, subkutan 3 / 4 ccm 1 proz. 

Uran -|- 0,05 Phloridzin. 


22. 

11. 

Urinmengo: 

70 ccm. 

Dieselbe Behandlung. 

23. 

11. 

77 

135 

77 

Alb. -|~ Sacch. -j- Dieselbe Behandlung. 

24. 

11. 

77 

35 

77 

do. do. do. 

25. 

11 . 

77 

25 

77 

do. do. do. 

26. 

11. 

77 

7 

77 

do. do. do. 

27. 

11. 

77 

0 

77 

Dieselbe Behandlung. 


Tier tot. 

In Bauch- und Brusthöhle zusammen: 35 ccm Flüssigkeit. 
Gärung: Spuren. 
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Protokoll III (Uran-Kochsalz-Phloridzin). 

Kaninchen erhält am 30. 11. 04 1,0 NaCl in 25 ccm H 2 0, subkutan 3 / 4 ccm 1 proz. 

Uran -{- 0,05 Phloridzin. 

1. 12. Urinmenge: 35 ccm. Dieselbe Behandlung. 

2.12. „ 73 „ 

3.12. „ 0 „ 

4.12. „ 0 „ 

5.12. „ 0 „ 

Tier tot. 

Aszites: 40 ccm. Gärung: 0,32 pCt. = 0,128 g. 
Hydrothorax: 20 ccm. Gärung: 0,24 pCt. = 0,048 g. 


v n 

v n 

n Ti 

n n 


Protokoll IV (Uran-Kochsalz-Phloridzin). 

Kaninchen erhält am 21. 11. 04 1,0 NaCl in 25 ccm H 2 0, s / 4 ccm lproz. Uran 

-j~ 0,1 Phloridzin subkutan. 

22. 11. Urinmenge: 42 ccm. Dieselbe Behandlung. 

23. 11. „ 35 „ „ „ 

24. 11. „ 2 „ „ „ 

25. 11. „ 0 „ „ „ 

26. 11. „ 0 „ 

Tier tot. 

In Bauch- und Brusthöhle zusammen 35 ccm Flüssigkeit. 

Gärung: 0,5 pCt. =0,0175 g. 


Protokoll V (Uran-Koohsalz-Phloridzin). 

Kaninchen erhält am 30. 11. 1.0 NaCl in 25 ccm H 2 0, subkutan 3 /* ccm 1 proz. 

Uran u. 0,1 Phloridzin. 

1. 12. Urinmenge: 15 ccm. Dieselbe Behandlung. 

2. 12. „ 5 „ 

3. 12. „ 0 „ 

Tier tot. 

Kein Aszites. 


Protokoll VI (Uran-Rochsalz-Phloridzin). 

Kaninchen erhält am 5.12.04 1,0 NaCl in 25 ccm H 2 0, 3 / 4 ccm lproz. Uran 

0,1 Phloridzin subkutan. 

6. 12. Urinmenge: 40 ccm. Dieselbe Behandlung. 

7. 12. „ 130 „ „ „ 

8 . 12 . „ 0 „ 

9. 12. „ 10 „ 

10 . 12 . „ 0 „ 

11 . 12 . „ 0 „ 

Tier tot. 

Aszites: 100 ccm. Gärung: 0,1 pCt. = 0,1 g. 

Hydrothorax: 30 ccm. Gärung: 0,02 pCt. = 0,006 g. 


Aus diesen Versuchen geht hervor, dass das Phloridzin auf das 
Auftreten von Zucker in den Ergüssen bei der Urannephritis im Wesent¬ 
lichen ohne Einfluss ist. 
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Vorstehende Untersuchungen lehren: 

1. Bei der Urannephritis tritt in dem Hydrops anasarca regel¬ 
mässig eine messbare Menge Zucker auf. 

2. Diese Zuckermenge kann durch Zufuhr von Kohlehydraten 
(Dextrose und Lävulose) nicht gesteigert werden. 

3. Bei gleichzeitiger Behandlung mit Uran und Phloridzin ist ein 
Einfluss des letzteren Mittels auf die Zuckermenge in den Ergüssen 
nicht nachweisbar. 
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Aus dem Laboratorium des medizinisch-poliklinischen Instituts derüniversität 
Berlin. (Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Senator.) 

Zur Ausscheidung gerinnungsalterierender pathologischer 
Eiweisskörper im Harn bei Nephritis. 

Von 

Johannes Brodzki, Bad Kudowa. 

Die von französischen Autoren, besonders von Bouchard betonte Giftig¬ 
keit mancher pathologischer Harne, die auf das Vorhandensein gewisser 
aus dem Harn darstellbarer, alkaloidartiger Basen — sogenannter Pto- 
maine oder Urotoxine (Bouchard, Pouchet, Selmi, Baumann und 
Udranszky) zurückgeführt wurde, ferner nicht minder die Publikationen 
Ehrlichs über giftige Pflanzeneiweisse, Bertrands und Phisalix’ 
Forschungen ebenso wie Calmettes und Frasers Arbeiten über giftige 
Eiweisskörper der Schlangengifte veranlassten Lenobel 1 ) im Harne 
nach solchen pathogenen Eiweisskörpern zu suchen. Er dachte sich, 
wenn das Vorkommen solcher toxischen Eiweisskörper durch die neuere 
Forschung erwiesen wäre (ausser den von ihm erwähnten kommen noch 
die Arbeiten über intermediäre Spaltungsprodukte der Eiweisskörper von 
Schmidt-Mühlheim, Salkowsky, und namentlich von Matthes über 
giftige pyrogene Eiweissstoffe in Betracht) so müssten auch im patho¬ 
logischen Harn, speziell bei fieberhaften Infektionskrankheiten und hämor¬ 
rhagischer Diathese, Eiweissstoffe vorhanden sein, die nicht ohne Be¬ 
deutung für den Krankheitsprozess, für den Verlauf und Ausgang der 
Krankheit wären. 

In den Vordergrund seines Interesses stellte Lenobel aber nicht die 
Giftwirkung der fraglichen Eiweisskörper, sondern aus rein äusseren 
Gründen wegen der schwierigen Ausführung des Experimentes am Menschen 
und der schweren Deutung desselben am Tier eine andere prägnante 
biochemische Eigenschaft der Eiweisskörper, nämlich die Veränderung 
ihrer Gerinnungsfähigkeit. Es ist ja bekannt, dass die Gerinnungs- 


1) V. Lenobel, Wiener klin. Randschau. 1897. No. 27. 
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alteration eine sehr wichtige, der toxischen nahestehende biochemische 
Eigenschaft bildet, denn merkwürdiger Weise treffen Gerinnungsalteration 
und Toxizität eines Körpers meist zusammen. Wie schon zu Rokitanskys 
Zeiten die Alteration der Blutgerinnung in den damaligen pathologischen 
Theorien eine grosse Rolle gespielt hat, so haben spätere Autoren, als 
die Lehre von den Toxinen und Antitoxinen aufkam, die weitgehendsten 
Analogien zwischen letzteren und der veränderten Gerinnungsfähigkeit 
des Blutes aufgedeckt. Wright, Castellino, Schmidt - Mühlheim, 
Kühne, Spiro u. a. haben gerade an Stoffen der Eiweisskörpergruppe 
diesbezügliche Untersuchungen angestellt und zahlreiche neuere Arbeiten 
über Blutgerinnung haben auf die nahen Beziehungen der bei diesen wirk¬ 
samen Faktoren immer wieder von neuem hingewiesen. 

Nach der modernen Lehre von der Blutgerinnung sollen im normalen 
Blute gerinnungshemmende und gerinnungsfördernde Stoffe Vor¬ 
kommen, die im wechselseitigen Antagonismus einander die Wage halten. 
Solange der Körper gesund ist, erscheint nichts von gerinnungshemmen¬ 
den Stoffen im Harn; erst wenn durch Krankheit dieses Gleichgewicht 
im Blute gestört ist, wird der eine Antagonist in kleinen Mengen aus 
der Blutbahn entfernt; er erscheint im Harn, während der andere im 
Blute zurückbleibt. Wenn diese Theorie richtig ist, so dürfte auch der 
Satz Lenobels zutreffen, welcher meint, dass zwischen Blut und Ham 
ein Wechselverhältnis besteht derart, dass sich Blut und Harn 
in Bezug auf die Gerinnungsveränderung der Stoffe entgegengesetzt ver¬ 
halten. Bei vermehrter Gerinnungstendenz der im Harn ausgeschiedenen 
Stoffe sei eine verminderte Gerinnungstendenz des Blutes vorhanden und 
umgekehrt. Dies bewiesen nach Lenobei die Befunde bei einzelnen 
Infektionskrankheiten, besonders bei Typhus, wo die vermehrte Gerinnungs¬ 
tendenz des Blutes an den häufig auftretenden Venenthrombosen sich 
bemerkbar mache, während im Harn zu gleicher Zeit Körper von ver¬ 
minderter Gerinnungstendenz nachweisbar seien. Auch hätten alle von 
ihm untersuchten Fälle (1 Typhus, 2 Pyämien, 2 Pneumonien), wo er 
gerinnungshemmende Körper im Harn nachwies, letal geendet, während 
diejenigen Fälle einen günstigen Ausgang nahmen, bei denen er im Harn 
das Gegenteil fand. Das Auftreten dieser gerinnungshemmenden Körper 
im Harn sei also, so folgert Lenobel weiter, der Ausdruck eines ge¬ 
wissen Dekadenzzustandes des Blutes. 

Was nun die chemische Natur dieser gerinnungsalterierenden Eiweiss¬ 
stoffe anbelangt, so hat Lenobel auf eine exakte Charakterisierung der¬ 
selben zunächst noch nicht soviel Gewicht gelegt. Er meint nur, es 
müsse sich nach dem Resultate seiner Gerinnungsversuche mindestens 
um zweierlei chemische Individuen handeln. Ihre Löslichkeit in Wasser, 
ihre Aussalzbarkeit durch Kochsalz, ferner das Fehlen der Koagulation 
beim Erhitzen, vor allem aber die stets deutlich auftretende Biuretreaktion 
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rechtfertigten jedenfalls zunächst ihre Einreihung in die Gruppe der 
Albumosen. Eine exaktere chemische Untersuchung dieser Stoffe hat 
erst Lochbühler 1 ) sich angelegen sein lassen. Auf Grund der üblichen 
Fällungs- und Farbereaktionen hat er die genaue Charakterisierung ver¬ 
sucht und gefunden, dass es sich um Proto-, Heteroalbumosen und um 
ein Nukleoproteid dabei handele. Die Wirkung der Gerinnungsalteration 
ist aber nach seiner Ansicht notwendig durch fremde Substanzen 
bedingt, die den Albumosen nur anhaften oder die Träger derselben dar¬ 
stellen, denn die gerinnungsalterierende Wirkung der Eörper blieb auch 
dann erhalten, wenn ihre Extrakte so lange mit Säure gekocht wurden, 
dass keine oder nur eine Spur Biuretreaktion nachweisbar war. Robert 
Kuhn 2 ) hat sogar eine Ausscheidungskurve dieser gerinnungsalterierenden 
Stoffe im Pneumonieharn konstruiert, indem er den Eiweisskörper nicht 
als Ganzes behandelte, sondern ihn in einen durch Kochsalzsättigung und 
und einen durch Essigsäure fällbaren trennte. Er beobachtete, dass bei 
den kritisch verlaufenden Pneumonien die Kurve des durch Kochsalz 
fällbaren Körpers anfangs nur allmählich und gering anstieg, später täg¬ 
lich, dann einige Tage auf ihrem Höhepunkt verblieb, um dann wieder 
am Vortage der Krise plötzlich abzufallen oder ganz zu verschwinden. 
Nach der Krise erschien sie entweder wieder klein oder überhaupt nicht 
mehr. Der durch Essigsäure fällbare Körper dagegen trat im Anfänge 
stärker und rascher auf, blieb aber auf der Höhe nicht so lange stehen. 

Auf Anregung von Herrn Geheimrat Senator habe ich es nun 
unternommen, die Frage dieser gerinnungshemmenden Eiweisskörper im 
Harne Nierenkranker zu untersuchen, da bis dahin keine Angaben 
darüber in der Literatur existieren. Zu diesem Zwecke habe ich im 
ganzen 24 Urine geprüft. Ich fand, dass die isolierten Eiweiss¬ 
körper bei allen echten Nephritiden, sei es bei den akuten, sei 
es chronischen, eine gerinnungsbeschleunigende Tendenz auf¬ 
wiesen. Mäuse, denen man Mengen von x / 2 —1 ccm möglichst konzen¬ 
trierter Lösung dieser Substanz injizierte, wurden krank und starben ent¬ 
weder nach einigen Tagen oder sie genasen, nachdem sie zuvor mehrere 
Tage Krankheitserscheinungen gezeigt hatten. Die Harne bei Stauungs¬ 
albuminurien (Herzfehlern ohne Zylindrurie) wiesen Körper entweder von 
gerinnungshemmender Tendenz oder indifferentem Verhalten auf, seltener 
solche von gerinnungsfördernder Tendenz. Harne bei Amyloidnieren 
mit multipler Knochentuberkulose zeigten, an verschiedenen Tagen unter¬ 
sucht, verschiedene Veränderung der Gerinnung, einmal neutrales Ver¬ 
halten bzw. gerinnungshemmende Tendenz, das andere Mal ge¬ 
rinnungsbeschleunigende Tendenz. 


1) Zentralblatt f. innere Med. 1902. XXIII. 31. 

2) Zentralblatt f. innere Med. 1902. No. 33. 
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Bei den Versuchen selbst ist zu unterscheiden: Erstens die Iso¬ 
lierung der Eiweisskörper, zweitens das Anstellen der Gerinnungsprobe. 
Zwecks Isolierung der Eiweisskörper wurden ca. 200 bis 300 ccm saurer 
Harn mit Kochsalz in Kälte übersättigt, worauf sich nach einiger Zeit 
ein reichlicher grossflockiger Niederschlag bildete, der bald in die Höhe 
stieg und als dickliche, mit Gasblasen durchsetzte Schicht den Urin 
bedeckte. Dieser Niederschlag wurde dann aufs Filter gebracht, der 
zurückgebliebene Urin noch einmal mit Ammoniumsulfat gründlich aus¬ 
gesalzen, um so möglichst alle Eiweisskörper herauszubekommen. Als¬ 
dann wurden beiderlei Niederschläge in Wasser gelöst und durch mehr¬ 
tägige Dialyse von Salz befreit. Die dialysierten und so gereinigten 
Eiweisskörper wurden darauf im Vakuum bei einer 60° nicht über¬ 
steigenden Temperatur des Aussenwassers vorsichtig eingeengt und auf 
Gerinnungsalteration geprüft. Jede eingreifende Prozedur, die die bio¬ 
chemischen Eigenschaften der Körper zerstören könnte, erscheint auf 
diese Weise vermieden. Als gerinnbares Substrat für die Prüfung diente 
Oxalatplasma, das durch Auffangen von Pferdeblut in einer Lösung von 
oxalsaurem Salz und Abheben von den sich bald senkenden Blutkörperchen 
erhalten war. Dieses Oxalatplasma gerinnt auf Zusatz von Chlorkalzium 
in einer bestimmten Zeit, welche für gleiche Plasma- und gleiche Chlor¬ 
kalziummengen mit grösster Genauigkeit ausgewertet werden kann. 

Nachstehende Tabelle stellt die Resultate der Gerinnungsversuche 
dar. Das Pferdeblut wurde in einer 4proz. Lösung von oxalsaurem 
Ammon, aufgefangen, als Titrierflüssigkeit wurde lOproz. Chlorkalzium¬ 
lösung, als indifferente Kontrollsubstanz 0,85proz. NaCl-Lösung benutzt. 


Fall 1. 


Name 

und Diagnose 

Verhältnis 
von Pferdeblut¬ 
plasma : Eiweiss¬ 
substanz 

Ver¬ 

brauchte 

Tropfen¬ 

zahl 

Versuchs- 

Resultat 

u. : 0,85 pCt. NaCl 

ccm 

d. lOproz. 
Chlorkalz.- 
Lösung 

Beginn 

Ende 


Frau F. 

Nephrit, acut, post 1 
Erysipel. | 

a) Kochsalzfällung. 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

3,50 N. 
3,50 N. 

4,45 N. 
4,45 N. 

J Eiweissröbre zeigt 
> früher und inten- 
1 sivere Gerinnung. 

b) Derselbe Versuch 1 
am anderen Tage. | 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

1,20 N. 2,00 N. 
1,20 N. 2,00 N. 

i 

J Eiweisseprouvette 
> zeigt früher und 

1 totale Gerinnung. 

c) Derselbe Versuch i 
mit Ammon, sulf.- 1 
Ausfällung. ' 

5 : 1 ES. 

5 : 1 ES. 

10 

10 

2,10 N. 2,50 N. 
2,10 N..2,50 N. 

| Eiweisseprouvette 
> zeigt neutrales 

J Verhalten. 


Biuretreaktion des ausgcfällten Eiweisskorpcrs positiv. 
Maus: Injektion 1 Pravaz d. Eiweissubstanz. Stirbt am 4. Tage. 
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Fall 2. 


Name 

und Diagnose 

Verhältnis 
von Pferdeblut¬ 
plasma *. Eiweiss- 
sub stanz 

u.: 0,85 pCt. NaCl 

ccm 

Ver¬ 

brauchte 

Tropfen¬ 

zahl 

Versuchs- 

Resultat 

d. lOproz. 
Chlorkalz.- 
Lösung 

Beginn 

! Ende 

! 


Kaninchen. . 

Akute toxische Uran- 1 
nephritis. | 

a) Kochsalzfällung. ' 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

7,10 N. 
7,10 N. 

7,45 N. 
7,45 N. 

Eiweisseprouvette 
1 zeigt früher und 
| intensivere Ge- 
1 rinnung. 

b) Derselbe Versuch 1 
am anderen Tage. 1 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

3,15 N. 
3,15 N. 

4,00 N. 
4,00 N. 

j Eiweisseprouvette 
J zeigt früher Ge- 
) rinnung. 


Biuretreaktion des ausgefällten Eiweisskörpers positiv. 

Maus nach Injektion von 1 ccm Eiweisssubstanz krank. Lebt aber. 


Fall 3. 


Kaninchenharn. 
Akute toxische Uran- 1 

5 : 1 ES. 

10 

6,10 N. 
6,10 N. 

6,50 N. 

| Eiweisseprouvette 
} zeigt früher Ge- 

nephritis. 1 

5 : 1 NaCl. 

10 

6,50 N. 

a) Kochsalzfällung. 



J rinnung. 

b) Derselbe Versuch i 
mit Ammon, sulf.- { 
Ausfällung. ( 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

7,5 N. 
7,5 N. 

7,52 N. 
7,52 N. 

| do. 


Biuretreaktion des ausgefällten Eiweisskörpers positiv. 


Fall 4. 


Kind R. 

Scharlachnephritis 1 
akute. | 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

6,12 N. 
6,12 N. 

6,40 N. 
6,40 N. 

| Eiweisseprouvette 
) zeigt früher Ge- 

a) Kochsalzfällung ' 



1 rinnung. 

b) Derselbe Versuch | 
mit Ammon, sulf.- < 
Ausfällung. 1 

5 : l ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

7,00 N. 
7,00 N. 

7,40 N. 
7,40 N. 

| do. 


Biuretreaktion des ausgefällten Eiweisskörpers positiv. 

Maus nach Injektion von 1 ccm Eiweisssubstanz Exitus am 5. Tage. 


Fall 5. 


Kind Sch. | 

Nephrit, subacuta. < 
a) Kochsalzfällung. ( 

5:1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

6,10 N. 6,45 N. 
6,10 N. 6,45 N. 

| Eiweisseprouvette 
) zeigt früher Ge- 
) rinnung. 

b) Derselbe Versuch | 
mit Ammon, sulf.- < 
Ausfällung. 1 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

5.2 N. 5,50 N. 

5.2 N. 5,50 N. 

1 

| do. 


Biuretreaktion des ausgefälltcn Eiweisskörpers positiv. 

Maus nach Injektion von 1 ccm Eiweisssubstanz krank. Lebt aber. 
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Fall 6. 


Name 

und Diagnose 

Verhältnis 
von Pferdeblut¬ 
plasma : Eiweiss¬ 
substanz 

u. :0,85pCt. NaCl 

ccm 

Ver¬ 

brauchte 

Tropfen¬ 

zahl 

Versuchs- 

Resultat 

ÜH 

Beginn 

Ende 


L. | 

Nephritis acuta. < 
a) Kochsalzfällung. [ 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

2,10 N. 
2,10 N. 

2,55 N. 
2,55 N. 

j Eiweisseprouvette 
> zeigt Irüher Ge- 
1 rinnung. 

b) Derselbe Versuch f 
am anderen Tage. \ 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

3.00 N. 
3,00 N. 

3,40 N. 
3,40 N. 

} do. 


Biuretreaktion des ausgefällten Eiweisskörpers positiv. 


Fall 7. 


S ' ( 
Nephrit, chron. < 

a) Kochsalzfällung. 1 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

3,15 N. 
3,15 N. 

4,15 N. 
4,15 N. 

| Eiweisseprouvette 
} zeigt früher Gc- 
1 rinnung. 

b) Derselbe Versuch | 
mit Ammon, sulf.- { 
Ausfüllung. 1 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

4,00 N.l5,20 N. 
4,00 N. 5,20 N. 

1 Neutrales 

j Verhalten 


Biuretreaktion bei a) positiv. 

Fall 8. 


T. 

Granularatrophie 1 

5 : 1 ES. 

10 

2,5 N. 

2.38 N. 

i Eiwcisscprouvette 
> zeigt deutl. früher 
' Gerinnung. 

der Niere. \ 

a) Kochsalzfällung. 

5 : 1 NaCl. 

10 

2,5 N. 

2,38 N. 

b) Derselbe Versuch / 

5 : 1 ES. 

10 

3,12 N. 
3,12 N. 

o o 

1—< 

-fT 

i Eiweisseprouvette 

mit Ammon, sulf.- < 

5 ! 1 NaCl. 

10 

> zeigt später Ge- 

Ausfüllung. * 

' rinnung. 


Biuretreaktion positiv. 

Maus nach Injektion von 1 ccm Eiweisssubstanz krank. Kein Exitus. 


Fall 9. 


B. 

Nephrit, chron. J 

parench. \ 

a) Kochsalzausfüll. 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

4,00 N. 
4,00 N. 

4,55 N. 
4,55 N. 

1 Eiwcisscprouvette 
j zeigt deutl. früher 
* Gerinnung. 

b) Derselbe Versuch / 
mit Ammon, sulf.- < 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

4,30 N. 
4,:^0 N. 

i 

5,30 N. 
5,30 N. 

i 

i 

1 Ei weisseprouvette 
1 zeigt später Ge- 
* rinnung. 

Ausfüllung. " 

c) Gerinnungsversuch f 

5 : 1 ES. 

10 

3,00 N. 

4,15 N. 

\ Neutral. 

nach 14 Tagen. 1 

5 : 1 NaCl. 

10 

3,00 N.j4,15 N. 

f Verhalten. 


Biuretreaktion bei a) positiv. 

Zeitaehr. f. klin. Uedizio. 60. Bd. H. 6 u. 6. 27 
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Fall 10. 


Name 

und Diagnose 

Verhältnis 
von Pferdeblut¬ 
plasma : Eiweiss¬ 
substanz 

u. :0,85pCt.NaCl 

ccm 

Ver¬ 

brauchte 

Tropfen¬ 

zahl 

d. lOproz. 
Chlorkalz.- 
Lösung 

Versuchs- 

Resultat 

Beginn 

Ende 

M. 

Granularatrophie d. J 
Niere. \ 

a) Kochsalzfällung. 

b) Derselbe Versuch / 
mit Ammon, sulfat.- J 

Ausfüllung. * 

5 : 1 ES. 

5 : I NaCl. 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

Biuretreakt 

10 

10 

10 

10 

ion bei a) 

4,10 N. 
4,10 N. 

3,15 N. 
3,15 N. 

! 

positiv 

5,20 N. 
5,20 N. 

4,15 N. 
4,15 N. 

1 Eiweisseprouv. 

J zeigt früh. Ger. 

1 Eiweisseprouv. 

J zeigt später Ger. 


Maus nach Injektion von 1 ccm Eiweisssubstanz krank. Lebt aber. 

Fall 11. 


s - \ 
Nephr. chron. granul. < 

a) Kochsalzausfdll. ' 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

2,17 N. 
2,17 N. 

3,10 N. 
3,10 N. 

1 Eiweisseprouv. 

> zeigt früher Ge- 
' rinnung. 

b) Derselbe Vers. m. f 
Ammon. sulf.-Ausfäll. \ 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

3,00 N. 
3,00 N. 

4,00 N. 
4,00 N. 

j Desgl. 

c) Versuch d. Koch- t 
salzfraktion nach < 
14 Tagen. * 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

1,54 N. 
1,54 N. 

5zi si 
o o 

io 

1 Entgegengesetzt. 

> Verh., Eiweissepr. 
' zeigt spät. Ger. 


Biuretreaktion bei a) positiv. 

Maus nach Injektion von 1 ccm komatös. Exitus letal, nach 36 Stund. 

Fall 12. 


d. , 

Nephr. chron. < 

a) Kochsalzausfäll. * 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

K)j>5 

© o 

3,10 N. 
3,10 N. 

1 Eiweisseprouv. 

J zeigt früher Ge- 
' rinnung. 

b) Derselb. Vers. m. ( 
Ammon. sulf.-Ausfäll. \ 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

3,10 N. 
3,10 N. 

4,20 N. 
4,20 N. 

| Neutral. Verhalt. 

c) Versuch d. Koch- / 
salzfraktion nach < 
14 Tagen. ' 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

4,16 N. 
4,16 N. 

5,20 N. 
5,20 N. 

j Entgegengesetztes 
> Verh., Eiweissepr. 
' zeigt spät. Ger. 


Biuretreaktion bei a) positiv. 

Fall 13. 


z. f 

Nephr. chron. < 

a) Kochsalzausfäll. * 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

1,30 N. 
1,30 N. 

2,15 N. 
2,15 N. 

\ Eiweisseprouv. 

> zeigt früher Ge- 
* rinnung. 

b) Dcrs. Versuch m. f 
Ammon. sulf.-Ausfäll. \ 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

o o 

05 OO 

o o 

| Desgl. 

c) Versuch d. Koch- # 
salzfraktion nach { 
14 Tagen. ' 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

3,10 N. 
3,10 N. 

3,55 N. 
3,oo N. 

| Entgegengesetztes 
> Verh., Eiweissepr. 

* zeigt später Ger. 


Biuretreak tion bei a) positiv. 
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FaU 14. 


Name 

und Diagnose 


Verhältnis 
von Pferdeblut¬ 
plasma : Eiweiss¬ 
substanz 

u.:0,85pCt.NaCl 

ccm 

Ver¬ 
brauchte 
Tropfen - 
zahl 

d. lOproz. 
Chlorkalz.- 
Lösung 

Versuchs- 

Beginn 

Ende 

5 : 1 ES. 

10 

2,9 N. 

m 

5 : 1 NaCI. 


2,9 N. 


5 : 1 ES. 


mm 

IRKK 

5 : 1 NaCI. 


loyj 

III 

5 : 1 ES. 

10 



5 : 1 NaCI. 

i 


H 

ggjl| 

i 

Biuretreakt 

i i 

,ion bei a) 

positiv. 

' 1 


Resultat 


D. 

Nephr. chron. 

a) Kochsalz ausfäll. 

b) Ders. Versuch m. (\ 
Ammon. sulf.-Ausfäll. \| 

c) Versuch d. Koch¬ 
salzfraktion nach 

14 Tagen. 


\ Eiweisseprouv. 

> zeigt früher Gc- 
t rinnung. 

| Neutral. Verhalt. 

( Entgegengesetztes 
Verh., Eiweissepr. 
zeigt später Ger. 


Maus nach Injektion von 1 ccm Eiweisssubstanz krank. Exitus let. am 4. Tage. 


Fall 15. 



1 




■ 


mm 


R. 

Nephritis chron. ) 

(Sacch. 0,4) \ 

a) Kochsalzfällung. 

b) Ders. Versuch m. i 
Ammon. sulf.-Ausfäll. V 


Eiweisseprouv. 
zeigt früher Ge¬ 
rinnung. 
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Fall 18. 


Name 

und Diagnose 

Verhältnis 
von Pferdeblut¬ 
plasma : Eiweiss¬ 
substanz 

u.:0,85pCt. NaCl 

ccm 

Ver¬ 

brauchte 

Tropfen¬ 

zahl 

Versuchs- 

Resultat 

d. lOproz. 
Chlorkalz.- 
Lösung 

Beginn 

Ende 


L. 

Vit. cordis. Stauungs-I 
nierc ohn.Zylindrurie. ( 
a) Kochsalzfällung. 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

io' 

10 

4,35 N. 
4,35 N. 

5,15 N. 
5,15 N. 

1 Eiweisseprouv. 

> zeigt früher Ge- 
' rinnung. 

b) Ders. Versuch m. f 
Ammon. sulf.-Ausfäll. \ 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

4,50 N. 
4,50 N. 

6,00 N. 
6,00 N. 

J Neutral. Verhalt. 


Biuretreaktion bei a) positiv. 

Fall 19. 


F. 

Vit. cordis. i 

Stauungsniere. ( 

a) Kochsalzfällung. 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

»—»►—* 

'toto 
o o 

'Z'Z 

O O 

1 Eiweisseprouv. 

) zeigt später Ge- 
* rinnung. 

b) Ders. Versuch m. ( 
Ammon. sulf.-Ausfäll. \ 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

1,45 N.i 
1,45 N. 

2,35 N. 
2,35 N. 

| Desgl. 


Fall 20. 


°. / 
Amyloidniere, 1 

multiple Knochen- < 
tuberkulöse. I 

a) Kochsalzfällung. ' 

5:1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

4,6 N. 
4,5 N. 

4,45 N. 
4,45 N. 

| Neutral. Verhalt 

b) Ders. Versuch m. ( 
Ammon. sulf.-Ausfäll. \ 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

4,15 N. 
4,15 N. 

5,00 N. 
5,00 N. 

1 Eiweisseprour. 

/ zeigt später Ger. 

c) Versuch d. Koch- / 
salzfraktion am { 

2. Tage. ' 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

1,20 N. 
1,20 N. 

1,55 N. 
1,55 N. 

\ Eiweisseprouv. 

> zeigt früher Ge- 
/ rinnung. 


Fall 21. 


L. 

Amvloidniere, ( 

5 : 1 ES. 

10 

2,9 N. 

3,10 N. 

1 Eiweisseprouv. 

> zeigt früher Ge- 
1 rinnung. 

Lungenphthise. | 

5 : l NaCl. 

10 

2,9 N. 

3,10 N. 

a) Kochsalzfällung, 
b) Ders. Versuch m. ( 

5 : 1 ES. 

10 

3,00 N. 

3,50 N. 

| Desgl. 

Ammon. sulf.-Ausfäll. \ 

5 : 1 NaCl. 

i 10 

3,00 N. 

3,50 N. 

c) Versuch d. Koch- / 
salzfraktion am < 

2. Tage. * 

5 : 1 ES. 

5 ; 1 NaCl. 

1 10 

10 

1,25 N. 
1,25 N. 

2,10 N. 
2,10 N. 

| Desgl. 


Biuretreaktion stark positiv. 
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Pall 22. 


Name 

und Diagnose 

Verhältnis 
von Pferdeblut¬ 
plasma : Eiweiss¬ 
substanz 
u.:0,85pCt. NaCl 

ccm 


Versuchs- 

Resultat 

d. lOproz. 
Chlorkalz.- 
Lösung 

Beginn 

Ende 


N. 

Vit. cordi9. f 

Stauungsniere. \ 

a) Kochsalzfällung. 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

2,50 N. 
2,50 N. 

3,50 N. 
3,50 N. 

| Neutral. Verhalt. 

b) Ders. Versuch m. f 
Ammon. sulf.-Ausfall. ( 

5 : 1 ES. 

5 : 1 NaCl. 

10 

10 

3,10 N. 
3,10 N. 

4,5 N. 
4,5 N. 

1 Eiweisseprouv. 

\ zeigt später Ge- 
' rinnung. 


Es sei noch kurz darauf hingewiesen, welche Anschauungen ich 
mir aus diesen Untersuchungen gebildet habe. Gegenstand meiner Frage¬ 
stellung war einmal zu konstatieren, ob die eiweissartigen Körper des 
Harns generell eine Veränderung der Gerinnungsfähigkeit zeigen und 
zweitens habe ich feststellen wollen, welcher Klasse von Eiweisskörpern 
oder Eiweissabkömmlingen die Aktivität gegenüber dem Gerinnungs¬ 
prozess des Plasmas nach der positiven und negativen Seite hin zukommt. 

Wir wissen, dass wir in dem stufenweisen hydrolytischen Abbau 
der Eiweissstoffe, der über die Albumosen zu den Peptonen und weiter¬ 
hin zu den Aminosäuren führt, Verbindungen antreffen, welche eine 
derartige Alteration des Gorinnungsprozesses zeigen, dass sie, wie viele 
Peptone, die Gerinnung entweder völlig aufheben oder, wie die soge¬ 
nannten Antipeptone (der Peptonrest, der dem tryptischen Ferment 
längeren Widerstand leistet) die Gerinnung so evident befördern, dass 
sie sogar die Peptonwirkung aufheben. Aehnlich der Antipeptonwirkung 
verhalten sich künstliche Peptide, wie Bergeil und Brat 1 ) vom Glyzyl- 
glyzin zeigten. Bei den eiweissartigen Körpern des Harnes haben wir 
nun, wie wir aus dem Verhalten der Aussalzfraktionen gegenüber der 
Biuretreaktion ersehen, in der Regel nur mit Stoffen zu tun, die höher 
molekular als die Peptone sind. Allerdings wissen wir nicht genau, 
wie weit ein Mitreissen von Spuren Peptonen beim Aussalzprozess in 
Frage kommt, um auf meine Versuche von Einfluss zu sein. Ich fand 
nur in der Kochsalzfraktion bei den eigentlichen Eiweisskörpern 
stets eine gerinnungsfördernde Tendenz, bei der Aramonsulfatfraktion da¬ 
gegen verschiedenes Verhalten, teils Hemmung, teils Beförderung, teils 
auch neutrales Verhalten, und ich meine, dass wir hier mit verschiedenen 
differenten Stoffen zu tun haben. Dies beweist auch die verschieden¬ 
artige Löslichkeit der Körper im Wasser, die ich beobachtet habe, und 


1) Ver. f. inn. Med. Nov. 1904. 
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es entspricht das ganz den Erscheinungen, welche wir an den isolierten 
Alburaosen und höheren Peptonen bzw. deren Gemischen zu beobachten 
gewohnt sind. Auch beobachtete ich, dass die wässrige Lösung des 
Körpers der Kochsalzfraktion bei mehrwöchigem Stehen häufig ein 
dem ursprünglichen entgegengesetztes Verhalten, d. h. Hemmung zeigte 
— also eine Art autolytischen Vorgangs. Wir müssen allgemein die 
Gerinnungshemmung bei den in Frage kommenden Körpern als eine 
Eigenschaft der weiter abgebauten ei weissartigen Stoffe be¬ 
trachten. Ob die gerinnungshemmende Eigenschaft — speziell der 
Ammonsulfatfraktion — für die Intensität der Erkrankung ein 
Kennzeichen ist, ist eine weitere Frage, die noch der Aufklärung bedarf. 

Die Harne von Stauungsalbuminurien entsprachen nicht immer der 
Gesetzmässigkeit dieser Erscheinungen. 

Herrn Geh. Rat Senator spreche ich für die Anregung zu dieser 
Arbeit meinen verbindlichsten Dank aus. 
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Aus dem Laboratorium des medizinisch-poliklinischen Instituts derUniversität 
Berlin. (Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Senator.) 

Experimentelle Beiträge zur Frage der Nieren Wassersucht, 

Von 

Dr. med. Georgopulos, 

Arzt in Athen. 

Die Frage der Entstehung der Nierenwassersucht harrt trotz der jahr¬ 
zehntelang darauf gerichteten zahlreichen klinischen und experimen¬ 
tellen Untersuchungen noch der endgültigen Lösung. Die unter den 
Autoren, die sich darüber literarisch geäussert haben, herrschende 
Meinungsverschiedenheit und die über dieses Thema, besonders in den 
letzten Jahren, ungemein angewachsene Literatur zeigen die Schwierigkeiten, 
mit denen die Lösung dieser Frage verknüpft ist. 

Die Bildung der Oedeme bei Nierenkrankheiten hat nie aufgehört, 
während der verflossenen 80 Jahre, seitdem Bright in seiner epoche¬ 
machenden Arbeit die Beziehung der Albuminurie mit Oedemen zu 
Nierenveränderungen aufgestellt hat, die Aufmerksamkeit der Forscher 
in Anspruch zu nehmen. Bright hat den Hydrops in ätiologischen 
Zusammenhang mit einer durch die Albuminurie bedingten Hydrämie 
gestellt. Diese Ansicht wurde von vielen Autoren, und besonders von 
Senator widerlegt, da sie mit der klinischen Erfahrung nicht in Ein¬ 
klang zu bringen ist. Zunächst gibt es Fälle von akuter Nephritis, 
besonders nach Scharlach, die mit Hydrops einhergehen, bei denen die 
Albuminurie ganz geringfügig ist, und sich kurz vor dem Hydrops ein¬ 
gestellt hat, wo also nicht zu denken ist, dass dieser Eiweissverlust 
eine Hydrämie hervorgernfen hat. Andererseits haben wir häufig Ge¬ 
legenheit Fälle sowohl von Nephritis wie auch von anderen Nieren¬ 
krankheiten mit starker und lange dauernder Alburainutie zu beobachten, 
welche keine Spur von Oedemen aufweisen. Ferner ist uns aus der 
klinischen Erfahrung bekannt, dass bei hochgradigen, durch andere 
Krankheiten (z. B. Krebs) bedingten kachektischen Zuständen, kein Hydrops 
oder höchstens ein leichter zustande kommt. 

Grainger Stewart und besonders Bartels haben die durch die 
gestörte Nierenfunktion herbeigeführte Wasseranhäufung im Blut, also 
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eine hydrämische oder seröse Plethora, für das Zustandekommen der 
Nierenwassersucht angeschuldigt. Zu dieser Anschauung wurden die 
Autoren durch die Tatsache geführt, dass bei allen mit Hydrops einher¬ 
gehenden Nephritisfällen eine Verminderung der Harnmenge vorhanden 
ist, und dass mit der Abnahme der Oedeme eine Vermehrung des aus- 
gcschiedenen Harns sich geltend macht. 

Cohnheim und Lichtheim vermochten durch intravenöse Ihjektion 
grosser Mengen von normaler Kochsalzlösung Aszites, Oedem der Leber, 
des Pankreas, der Magen- und Darmschleimhaut und der Speicheldrüsen, 
aber keine Hautwassersucht zu erzeugen. Reizten aber die Autoren die 
Haut durch verschiedene Substanzen, so trat in dem gereizten Gefäss- 
gebiet Oedem ein. Auf Grund dieser Versuchsergebnisse haben Cohn¬ 
heim und Lichtheim die Bartelsschc Lehre in Abrede gestellt und 
angenommen, die hydrämische Plethora vermöge nicht ohne eine vor¬ 
herige Veränderung der Gefässe Oedem zu erzeugen. 

Diese Versuche wurden von vielen Forschern wiederholt, aber nicht 
mit übereinstimmenden Resultaten. So haben Fleischer, Dembrowski, 
Dastrc-Loye und Knoll die Cohnheim’schen Versuche im grossen 
und ganzen bestätigt, während es Gärtner bei einer etwas abweichenden 
Versuchsanordnung gelang durch Kochsalzinfusionen Hautödem hervor¬ 
zurufen. Hallion und Carrion haben bei Tieren mit intakten Nieren, 
durch Infusion in die Blutbahn nicht nur normaler, sondern konzentrierter 
Kochsalzlösung, starke Oedeme erzeugt. Eine andere Versuchsanordnung 
hat Albu angewandt, indem er 0,9 prozentige Kochsalzlösungen bei 
doppelseitig nephrektomierten Kaninchen intravenös injizierte. Dadurch 
kam es zur Bildung von ausgedehnten Hautödemen und Höhlenergüssen. 
Aehnlich sind die von Brandenstein und Chajes in der Senator’schen 
Klinik auf Veranlassung von Strauss angestellten Versuche ausgefallen. 
Diese Autoren sind ähnlich wie Albu vorgegangen mit dem Unterschiede, 
dass die Kochsalzlösung subkutan eingespritzt wurde. 

Auf dem Standpunkt von Bartels haben sich Rosenstein, Reck¬ 
linghausen und an der Hand klinischer ßlutuntersuchungen Hammer¬ 
schlag, Dieballa und v. Ketly gestellt. 

Senator hat die Bartels’sche Theorie einer eingehenden Kritik 
unterzogen, und trat als ihr Hauptgegner auf. Er hat von dem Tier¬ 
experiment Abstand genommen, und nur die klinische Erfahrung in An¬ 
wendung gezogen. Insbesondere der Umstand, dass die Wassersucht, 
besonders bei scharlachkranken Kindern, oft sehr schnell eintritt, sodass 
nicht anzunehmen ist, in dieser kurzen Zeit habe eine hydrämische 
Plethora stattgefunden, und ferner, dass es Fälle von Nephritis mit 
starker Verminderung der Harnausscheidung oder mit völliger Anurie 
gibt, bei denen kein Hydrops nachweisbar ist, führte Senator zu der 
Leberzeugung, dass zur Entstehung der Wassersucht ausser der Wasscr- 
anhäufung noch andere Faktoren hinzutreteu müssen. Nun glaubt 
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Senator, dass eine durch toxische Substanzen bedingte eigentümliche 
Veränderung der Blut- und Lymphgefässe, welche die Transsudation 
gestattet, das Hauptmoment ist. Was also Cohnheim für die Haut- 
gefässe angenommen hatte, hat Senator auf die gesamten Blutgefässe 
des Körpers ausgedehnt. Für die Senator’sche Lehre sprechen die in 
neuerer Zeit von Magnus angestellten genauen und einwandfreien Tier- 
experiraente, welche folgendes ergeben haben. Eine durch Kochsalz¬ 
infusionen hervorgerufene hydrämische Plethora führt nicht zu der Bildung 
von Hautödemen. Diese kommen aber zustande, wenn die Tiere durch 
verschiedene Substanzen (Arsen, Chloroform, Chloralhydrat, Aether und 
bei Hunden Phosphor) vergiftet werden. 

Die neuen Fortschritte der physikalischen Chemie und ihre Ein¬ 
führung in die medizinische Wissenschaft haben einen Umschwung in 
den zur Erklärung der sich im Organismus abspielenden Vorgänge 
dienenden Ansichten herbeigeführt. Wie jede neue Errungenschaft der 
Wissenschaften, so fand auch diese begeisterte Anhänger, und haupt¬ 
sächlich deswegen, weil die auf physikalisch-chemische Gesetze ge¬ 
gründeten Erklärungsversuche durch ihre Einfachheit verlockend wirken, 
und weil man ferner dadurch die Klippe der unserer modernen Auf¬ 
fassung ferner liegenden Bestrebungen, vitale Prozesse anzunehmen, um¬ 
schifft. Die Anwendung der Kryoskopie zur Bestimmung des osmotischen 
Druckes tierischer Flüssigkeiten hat zu einer neuen Theorie für die Ent¬ 
stehung der Nierenwassersucht Anlass gegeben. Alexander v. Koranyi, 
der erste Autor, welcher zunächst experimentell bei Tieren, deren Nieren 
ausgeschaltet wurden, und dann bei Nephritikern eine Erhöhung der 
molekularen Konzentration des Blutes nachgewiesen hat, hat auf Grund 
dieser Blutbefundc die Entstehung des Hydrops bei Nephritis folgender¬ 
weise aufgefasst. Wenn die Fähigkeit der Nieren zur Ausscheidung 
fester Moleküle abnimmt, tritt eine Steigerung des osmotischen Druckes 
des Organismus ein. Diese wirkt ungünstig auf den Stoffwechsel der 
Zellen ein, und in extremen Fällen hebt sie ihn vollständig auf. Diesem 
Tode der Zellen versucht der Organismus, wenn er sich der über¬ 
schüssigen Moleküle nicht entledigen kann, durch erhöhte Flüssigkeits- 
aufnahmc von aussen her vorzubeugen. Dadurch entsteht aber eine 
hydrämische Plethora, deren Endresultat der Hydrops ist. 

Wie Alex. v. Koranyi, so hat später auch Achard auf Grund 
eigener Untersuchungen, die er mit Loeper ausgeführt hatte, den 
nephritischen Hydrops auf die Anhäufung von festen Molekülen im Blut 
zurückgeführt. Seine Auffassung weicht aber von der Koranyi’schen 
insofern ab, als er eine Auswanderung der im Ueberschuss im Blut vor¬ 
handenen Moleküle in die Gewebe annimmt; sie sollen dann das zu 
ihrer Verdünnung nötige Wasser aus der Blutbahn anziehen. Achard 
hat bei der Retention derartiger Substanzen den Chloriden eine be¬ 
deutungsvolle, aber nicht spezifische Rolle zugeteilt, während H. Strauss 
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in der Zurückhaltung von Kochsalz den Angelpunkt der ganzen Frage 
erblickt. Da 

diese Kochsalztheorie 

den Hauptteil meiner Arbeit ausmacht, so möchte ich einen möglichst 
kurzen Bericht über die wichtigsten, sich auf diese Frage beziehenden 
Arbeiten vorausschicken. 

Anlass zu dieser Hypothese haben die in den letzten Jahren vor¬ 
genommenen Untersuchungen über das Verhalten der Chlorausscheidung 
bei der Nephritis gegeben. In der älteren Literatur liegen darüber keine 
genauen Angaben vor. v. Noorden fand bei seinen Stoffwechselunter¬ 
suchungen, dass oft die Ausfuhr der Chloride bei Nephritikern der Ein¬ 
fuhr entspricht. Mit der Harnstoffretention geht meistens eine Chlor¬ 
retention einher. Es gibt aber Fälle, wo die Niere trotz einer Harnstoff¬ 
retention für CI Na gut durchgängig ist. Fleischer fand im Urin aller 
von ihm untersuchten Fälle von Nephritis interstitialis fast normale 
Chlormengen. Die Untersuchungen von Rosen stein haben bei chronischer 
Nephritis eine Verminderung der Chlorsekretion ergeben, welche gegen 
das Ende der Krankheit noch stärker wird. 

Abgesehen von diesen älteren Angaben hat erst Bohne die Auf¬ 
merksamkeit der Autoren auf die Bedeutung der Chlorausscheidung bei 
komatösen und urämischen Zuständen gelenkt. Er fand bei derartigen 
Zuständen eine länger dauernde Verminderung der Chlorelimination und 
in einem Falle von Coma carcinomatosum und in einem anderen von 
Urämie eine Erhöhung des Chlorgehaltes der Leber. Daraus und aus 
den bei Mäusen durch Kochsalzeinspritzung erzeugten giftigen Erschei¬ 
nungen zog er den Schluss, die Chlorretention sei die Ursache der 
Urämie. Diese Ansicht hat Hofmann etwas später widerlegt. Seine 
Untersuchungen haben ergeben, dass kein Zusammenhang zwischen Chlor¬ 
ausscheidung und Urämie besteht, dass die Schrumpfniere keine ver¬ 
minderte Durchlässigkeit für Chlorsalze aufweist, dass bei chronischer 
Nephritis eine beträchtliche Chlorretention ohne Urämie vorkommt, und 
dass bei akuter Nephritis keine Störung der Chlorausscheidung sich 
geltend macht. 

Experimentell haben Beck und Glucinski 1 ) gezeigt, dass die durch 
Ureter-Unterbindung geschädigte Niere weniger Kochsalz ausscheidet, als 
die gesunde. Zu denselben Resultaten gelangte auch Lepine. 

Zur Prüfung der Durchlässigkeit der erkrankten Nieren für Chloride 
hat Marischier eine neue Versuchsanordnung eingeführt. Er hat bei 
Nephritikern die mit dem Harn ausgeschiedenen Chlormengen bei ge¬ 
wöhnlicher Nahrung und nach Zulage von Kochsalz zu derselben bestimmt, 
und fand, dass die parenchymatös erkrankte Niere eine Neigung zur 
Chlorretention zeigt, dass sie aber, sogar in Fällen, wo eine Verminde- 


1) Zit. bei Marischier. 
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rung der Wasserausscheidung besteht, für CINa gut durchgängig sein 
kann. Bei einer Kochsalzzulage zu der Kost mit gleichzeitiger Ver¬ 
mehrung der Flüssigkeitszufuhr tritt eine geringe Vermehrung des Urins 
ein, und Wasser und Kochsalz werden zurückgehalten. Wenn aber Koch¬ 
salz ohne Wasser zugeführt wird, macht sich keine Erhöhung der Diurese 
geltend, das Kochsalz wird aber vollständig sezerniert. Auf Grund dieser 
Untersuchungsergebnisse meint Marischier, dass die etwaige Verminde¬ 
rung der Chlorausscheidung bei parenchymatöser Nephritis auf eine 
Wasserretention zurückzuführen ist. 

Auf Veranlassung von H. Strauss hat Nagelschmidt die sekre¬ 
torische Fähigkeit der Niere für Chloride geprüft, und fand, dass bei 
Nierenkranken nach Kochsalzzulage zu der Kost die Steigerung der mole¬ 
kularen Konzentration des Urins bedeutend später und nicht in einem 
solchen Grade wie bei Gesunden auftritt. Diese Störung der Kochsalz¬ 
ausscheidung konstatierte er in 4 unter 6 Fällen von interstitieller 
Nephritis. Ferner fand Nagelschmidt nach Kochsalzdarreichung im 
Blut gesunder Tiere kleinere Chlormengen, als bei solchen mit künstlich 
erzeugter Nephritis. 

Den von Marischier eingeschlagenen Versuchsweg hat auch Steyrer 
angewandt, der fand, dass in keinem der von ihm untersuchten Fälle 
von Nephritis parenchymatosa ein grösserer Teil des zu der Kost zuge¬ 
legten Kochsalzes sofort durch die Nieren ausgeschieden wird, wie es 
bei gesunden Individuen der Fall ist. 

Dem Verhalten der Chlorelimination haben erst Claude und Maute 
eine prognostische Bedeutung zugeschrieben. Ihre Untersuchungen 
haben ergeben, dass die Chlorausscheidung bei Nephritis in den ver¬ 
schiedenen Fällen verschieden ist. Während viele Patienten auf die 
Kochsalzzufuhr wie normale Individuen reagieren, indem die im Urin 
enthaltene Chlormenge der zugeführten proportional ist, so sind andere, 
bei denen nach Kochsalzzulage keine Zunahme der durch die Nieren 
ausgeschiedenen Chloride auftritt. Für die ersten stellen die Autoren 
eine günstige und für die zweiten eine schlechte Prognose. 

Die Ausfuhr der Chlorsalze haben auch Achard und Loeper einer 
Untersuchung unterzogen und es hat sich dabei herausgestellt, dass die 
Chlorretention bei der subakuten Form der Nephritis leichter als bei der 
akuten ist. Bei der interstitiellen Nephritis tritt sie nur ein, wenn akute 
Komplikationen hinzukommen; von dieser Regel gibt es aber Ausnahmen. 

H. Strauss hat aus dem durch seine Blutuntersuchungen erhobenen 
Befunde, dass bei chronisch parenchymatöser Nephritis, trotz einer Wasser¬ 
retention, der prozentuale Chlorgehalt des Blutserums normal bleibt oder 
sogar steigt, und mit Bezugnahme auf die von ihm und anderen Autoren 
konstatierte Verminderung der Chlorausscheidung, auf eine Retention der 
Chlorsalze in der Blutflüssigkeit geschlossen. Er hielt für wahr¬ 
scheinlich, dass die Chlorretention den primären Vorgang darstellt, während 
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die Wasseranhäufung und die Oedeme die Folge sind. Seine Auffassung 
geht dahin, dass zum Ausgleich der durch die Salzretention bedingten 
Erhöhung des osmotischen Druckes eine Wasserzurückhaltung zustande 
kommt. Die im Ueberschuss angchäufte Flüssigkeit bleibt in der Blut¬ 
bahn, solange die Gefässe intakt sind. Tritt aber eine Schädigung der 
Gefässwand ein, so wird sie durchlässiger; die Flüssigkeit verlässt die 
Blutbahn und tritt in die Gewebspalten und serösen Höhlen über. In 
einer späteren Mitteilung hat sich Strauss auf Grund der auf seine Ver¬ 
anlassung von v, Koziczkowsky ausgeführten Untersuchungen und der 
Arbeiten anderer Autoren (Marischier, Steyrer, Claude u. Maute, 
Achard und Loeper usw.) mit grösserer Bestimmtheit über den Zu¬ 
sammenhang der Chlorretention mit der Wasserretention und die Beziehung 
dieser beiden zu dem nephritischen Hydrops ausgedrückt. Ferner hat 
er der Vermutung Ausdruck gegeben, dass abgesehen von einer Anhäufung 
des retinierten Kochsalzes in den Säften wahrscheinlich auch eine der¬ 
artige in den Geweben selbst stattfindet, und diese nennt er „Histo- 
retention“ im Gegensatz zu der ersten der „Seroretention“. Strauss 
hat, von diesem Standpunkt ausgehend, auf die therapeutische Bedeutung 
der kochsalzarmen Diät und der, durch Anwendung von Diureticis, Ver¬ 
mehrung der Chlorausscheidung zur Beseitigung des Hydrops hingewiesen. 
Es soll nicht unerwähnt bleiben, dass vor Strauss Dreser, auf Grund 
der unter der Einwirkung des Theocins erzielten Erhöhung der Elektro¬ 
lytenausscheidung, auf den Gedanken kam, dass zur Beseitigung der 
Hydropsien insbesondere die Salze aus dem Blute entfernt werden müssen, 
nachdem schon vorher Filehne und seine Schüler die vermehrte Aus¬ 
fuhr von Kochsalz unter dem Einflüsse der Diuretika nachgewiesen hatten. 
Nach Dreser wird auf diese Weise Wasser frei, welches zur Ausscheidung 
gelangt. 

Dann hat Widal durch seine Mitteilung über die Einwirkung der 
kochsalzarmen und -reichen Diät auf die Oedeme eine gewisse Stütze 
für diese Hypothese gebracht und das allgemeine Interesse der Aerzte 
für sie erregt. Er hat gezeigt, dass man in Fällen von Nephritis paren¬ 
chymatösen Charakters, bei welchen die kochsalzsezernierende Kraft der 
Nieren herabgesetzt ist, durch eine Kochsalzzulage zur Kost Oedeme zu 
erzeugen imstande ist, und dass man umgekehrt durch Verordnung einer 
kochsalzarmen Diät die Oedeme zum Verschwinden bringen kann. Es 
folgten zahlreiche Arbeiten, besonders französischer Herkunft, die sich 
mit dem Verhalten der Chlor- und Wasserbilanz bei der Nephritis be¬ 
schäftigen. Es würde mich zu weit führen, wollte ich all diese Arbeiten 
einzeln besprechen; ich halte es für zweckmässiger, das Fazit derselben 
anzugeben, welches etwa folgendes ist. 

Bei akuter, subakuter und chronisch-parenchymatöser Nephritis 
macht sich häufig eine Störung der Chlorausscheidung bemerkbar. Diese 
wurde viel seltener bei der Schrumpfniere beobachtet und meistens nur 
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dann, wenn akute entzündliche Exazerbationen hinzukommen. Die Aus¬ 
scheidung der Chloride verläuft nicht parallel derjenigen der übrigen 
anorganischen und organischen Harnbestandteile (Strauss, v. Kozicz- 
kowsky, Widal, Javal, Kövesi und Roth-Schultz etc.). Die 
Menge der letzteren im Harn kann stark vermindert sein, während die 
der Chlorsalze ganz normal bleibt. 

Von manchen Autoren (Strauss, Claude u. Maute) wird dem 
Verhalten der Chlorausscheidung eine prognostische Bedeutung zuge¬ 
schrieben und Fälle von Nephritis mit einer starken Verminderung 
werden als ungünstiger betrachtet. 

Die Störung der Sekretion der Chloride geht mit einer entsprechenden 
des Wassers einher und dabei geht meistens die erste zeitlich der 
zweiten voraus. Diese gleichzeitige Verminderung der Wasser- und 
Chlorsekretion finden wir in allen Fällen von Nephritis parenchymatosa 
mit Hydrops oder solchen, welche eine Störung der Wasserbilanz auf¬ 
weisen, zu deren Schätzung Widal die Bestimmung der Schwankungen 
des Körpergewichts eingeführt hat. Auf Grund derartiger Körpergewichts¬ 
bestimmungen unterscheidet dieser Autor zwei Perioden in der Retention 
des Wassers im Organismus: die erste, welche sich nur durch Erhöhung 
des Körpergewichts äussert (le pröoedeme) und die zweite mit wahr¬ 
nehmbaren Oedemen. Wenn nach einer voraufgegangenen Retention von 
Wasser und Chloriden eine Vermehrung der Ausscheidung eintritt, welche 
mit einer Abnahme der Oedeme Hand in Hand geht, so sehen wir, dass 
die Menge des ausgeschiedenen Kochsalzes der des Wassers entspricht. 

Wenn man bei Nephritikern mit erschwerter Chlorsekretion zu einer _ 
sonst gleichbleibenden Diät eine Menge von 10—20 g Kochsalz hinzu¬ 
fügt, so sind leichte Fälle, wo die ganze Menge des zugeführten Koch¬ 
salzes durch die Nieren eliminiert wird, was sich aber nicht in 24 bis 
48 Stunden, wie in der Regel bei nierengesunden Individuen (Steyrer, 
Claude et Maute, v. Koziczkowsky, Kövesi und Roth-Schultz, 
F. Müller, Jochmann etc.), sondern in viel längerer Zeit vollzieht. 
In schweren Fällen bleibt aber die ganze Menge des zugelegten Koch¬ 
salzes im Organismus zurück. Zwischen diesen beiden Extremen gibt 
es alle möglichen Uebergänge. Mit der Zurückhaltung des Kochsalzes 
tritt eine entsprechende des Wassers ein, die entweder durch Zunahme 
der Oedeme oder nur des Körpergewichts wahrzunehmen ist. Wenn man 
dagegen dem Patienten eine kochsalzarme Diät verordnet, tritt anfangs 
eine Vermehrung des ausgeschiedenen Chlors ein, sodass die Ausfuhr die 
Einfuhr übertrifft. Nach und nach nimmt die sezernierte Chlormenge ab, 
und ein Ausgleich zwischen Einfuhr und Ausscheidung stellt sich ein. 
Gleichzeitig macht sich eine Abnahme des Körpergewichts und der Oedeme 
bemerkbar, oder diese bleiben stationär. In anderen Fällen sinkt die 
mit dem Harn ausgeschiedene Chlormenge, und dies sind Fälle, wo die 
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kochsalzarme Diät ohne Einwirkung auf die Wasserbilanz bleibt, d. h. 
keine Abnahme der Oedeme oder des Körpergewichts zustande kommt. 

Von dem auf Grund der zahlreichen Untersuchungen beschriebenen 
Schema gibt es viele Abweichungen. Die Chlor- und Wasserausscheidung 
stehen nicht immer mit einander in Zusammenhang. Zwischen der 
Menge der ausgeschiedenen oder zurückgehaltenen Chlorsalze und der 
des Wassers besteht ein Mangel an Uebereinstimmung (Strauss, v. Ko- 
ziczkowsky, Kövesi und Roth-Schultz, Halpern, Ambard, 
Beaujard, Rcn6 Marie, Widal, Lucien-Beco, Claus, Plaut und 
Reach etc.). Der Grad der Zu- oder Abnahme des Körpergewichts 
entspricht nicht immer der Menge des zurückgehaltenen bzw. im Ueber- 
schuss ausgeschiedonen Kochsalzes. Zuweilen sehen wir bei ödematösen 
Kranken oder nachdem die Oedeme verschwunden sind eine Chloraus¬ 
scheidung im Ueberschuss, die von keiner Abnahme des Körpergewichts 
begleitet wird. Dass aber die Chlor- und Wasserelimination von einander 
unabhängig sein können, tritt insbesondere bei der interstitiellen Nephritis 
deutlich zu Tage, wie es viele Autoren hervorgehoben haben. Bei dieser 
ist in der Regel die Sekretion der Chloride und des Wassers nicht ge¬ 
stört, trotz einer starken Verminderung der sekretorischen Fähigkeit der 
Nieren für die übrigen Harnbestandteile. Nun gibt es Fälle, bei denen 
die Ausscheidung der Chlorsalze eine starke Verminderung erfährt, 
während die Harnmenge normal oder sogar vermehrt bleibt. Einer ge¬ 
nauen Prüfung haben die Chlor- und Wasserbilanz bei interstitieller 
Nephritis besonders Ambard und Beaujard unterzogen. Sie haben 
Fälle mit einer starken Verminderung der Chlorausscheidung erhoben, 
wo sich durch wiederholtes Abwiegen keine Zunahme des Körpergewichts 
nachwcisen Hess. Die Kochsalzzulage zur Kost vermochte bei diesen 
Patienten keine Erhöhung des Körpergewichts hervorzurufen, obwohl das 
zugeführte Kochsalz im Organismus zurückgehalten wurde. Ebenfalls 
trat durch Kochsalzentziehung keine Körpergewichtsabnahme ein, und 
doch war eine Erhöhung der Chlorausfuhr nachzuweisen. Ambard und 
Beaujard sprechen von einer „trockenen Chlorretention“ im Gegensatz 
zu der mit Wasseranhäufung einhergehenden, die man bei der paren¬ 
chymatösen Nephritis findet. Sie enthalten sich aber einer Erklärung 
über diesen Unterschied. Widal hält die Möglichkeit für wahrscheinlich, 
dass in diesen Fällen die Chloride zurückgehalten werden, indem sie 
mit Ei weissstoffen verbunden sind, was natürlich eine durch nichts ge¬ 
stützte Annahme ist. 

Ganz abweichende Resultate bezüglich der Einwirkung des Koch¬ 
salzes auf die Chlor- und Wasserausscheidung haben Mohr und 
Ferrannini erzielt. Der erste fand nach Kochsalzzulage nur bei akuter 
Nephritis in Fällen, wo bereits Oedeme vorhanden waren, eine Retention 
des Kochsalzes, während das zugeführte Wasser am nächsten Tage aus¬ 
geschieden wurde. In allen übrigen Fällen von akuter und chronischer 
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Nephritis vermehrte sich die Chlorausscheidung um das Vielfache, sodass 
die Ausfuhr höher als die Einfuhr war, was sich nach diesem Autor 
durch eine Ausschwemmung früher retinierten Kochsalzes erklären lässt. 
Die Wassersekretion verhält sich anders. Bald bleibt sie normal, bald 
tritt eine mässige Vermehrung und manchmal sogar eine Verminderung 
derselben ein. Aus diesen Ergebnissen glaubt Mohr schliessen zu dürfen, 
dass „CINa und Wasserausscheidung bzw. Retention von einander unab¬ 
hängiger sind, als man gewöhnlich annimmt“. Völlig ablehnend drückt 
sich an der Hand seiner Untersuchungen Ferannini aus. Er hat bei 
Nephritikern subkutane Kochsalzinfusionen ausgeführt, und fand, dass 
„all die Nachteile der Kochsalzinjektionen in einer sehr vorübergehenden 
Steigerung der Albuminurie und der Nierensedimente bestehen“, und 
daraus zog er den Schluss, „die Entchlorungskur bei Nephritis ist absolut 
bedeutungslos“. 

Wenn die bezüglich der Chlor- und Wasserausscheidung bei Nephritis 
angestellten Untersuchungen, abgesehen von denjenigen der beiden zuletzt 
genannten Autoren, verhältnismässig übereinstimmend ausgefallen sind, 
so gehen doch die Ansichten über die Erklärung der sich hieraus er¬ 
gebenden Tatsachen auseinander. Was zunächst die Ursache der Chlor¬ 
retentionen anbelangt, so glauben Strauss, Widal, Claude, Maute, 
Moog u. a., dass diese von einer verminderten Durchlässigkeit der 
Nieren für diese Substanz herrühre und halten die von anderen beschul¬ 
digten extrarenalen Momente für hypothetisch und jedenfalls akzessorisch, 
und Strauss betrachtet sogar die erschwerte Chlorsekretion als Mass¬ 
stab der Dekompensation der Nieren. Dagegen glauben Achard, 
Loeper, Castaigne etc. an eine ursprüngliche Retention der Chloride 
in den Geweben, ohne eine Verminderung des Ausscheidungsvermögens 
der Nieren völlig in Abrede zu stellen. Diese letzte Ursache betrachten 
sie aber als nebensächlich. 

Es ist zuzugeben, dass für jeden unvoreingenommenen Beobachter 
die näher liegende und natürlichere Annahme diejenige ist, welche in der 
veränderten Niere die Ursache der verminderten Chlorausscheidung sieht. 
Denn die von den Autoren beschuldigten extrarenalen Momente bzw. 
die Gewebsretention der Chloride sind bisher nicht nachgewiesen, während 
die Störung der Nierenfunktion als Tatsache zu betrachten ist. Für die 
renale Hypothese spricht insbesondere der von Albarran, Bousquet, 
Bernard, Casper-Richter, Kövesi und v. Ulyes durch Untersuchung 
des mit Hilfe des Ureterenkatheterismus getrennt aufgefangenen Urins 
bei einseitigen Nierenaffektionen erhobene Befund, wonach der Chlor¬ 
gehalt des von der kranken Niere stammenden Harnes niedriger als der 
des von der gesunden ist. Dafür spricht auch das Vorkommen der 
Chlorretention hauptsächlich bei parenchymatösen Entzündungen und die 
von Strauss beobachtete Tatsache, dass bei Exazerbation der epithelialen 
Veränderungen die Verminderung der Chlorausscheidung stärker wird. 
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Achard und Loeper berufen sich zur Unterstützung ihrer Ansicht, 
auf die bei akuten fieberhaften Krankheiten ohne nephritische Kom¬ 
plikationen auftretende Chlorretention, mit der sie die nephritische ver¬ 
gleichen. Es ist aber noch nicht aufgeklärt, worauf die Verminderung 
der Chlorsekretion bei akuten Infektionskrankheiten beruht, und Strauss 
hat sogar der Vermutung Ausdruck gegeben, es sei möglich, dass in 
vielen Fällen von solchen Erkrankungen die Chlorretention renalen 
Ursprungs sei, denn zuweilen findet man bei der Sektion von Patienten, 
welche an akuten Infektionskrankheiten gestorben sind, Veränderungen 
einer paremchymatösen Nephritis, obwohl während des Lebens keine 
Erscheinungen, die auf Nephritis hinweisen, zu finden sind. 

Für die extrarenale Hypothese sprechen nur die von Castaigne 
angestellten Versuche. Er hat bei gesunden und bei künstlich nephritisch 
gemachten Hunden, welche eine dauernde Verminderung der Chlorsekretion 
aufwiesen, 1 1 einer Kochsalzlösung in die Arteria renalis eingespritzt, 
und dabei fand er, dass die Menge des mit dem Urin ausgeschiedenen 
Chlors bei gesunden und kranken Tieren fast gleich war. Ferner wurde 
bei gesunden und nephritischen Hunden nach Aderlass 1 1 einer 0,9proz. 
Kochsalzlösung in die Vena femoralis injiziert, und bald darauf 200 ccm 
Blut aus der Arteria renalis entnommen. Das Blut der nephritischen 
Tiere enthielt weniger Kochsalz. Aus diesen Versuchsergebnissen zieht 
der Autor den Schluss, dass die Chlorretention bei Nephritis nicht von 
einer Undurchlässigkeit der Niere herrühre, sondern von einer Retention 
der Chloride in den Geweben. 

Betreffs des häufigen Nebeneinanders der Chlor- und Wasseraus¬ 
scheidung und deren Beziehungen zu dem Hydrops, sind ebenfalls die 
Meinungen von einander abweichend. Eine Anzahl von Autoren (Strauss, 
Widal, Javal, Lemierre, Ambard, Beaujard, Claude, Maute, 
Moog, Halpern, Marien, Lucien-Beco usw.) sieht in der Chlor¬ 
retention die Ursache der Wasserzurückhaltung. 

Da nun fast alle Autoren darin übereinstimmen, dass der Chlor¬ 
gehalt des Blutserums bei Nephritikern mit starker Verminderung der 
Chlorsekretion oder völliger Anurie höchstens eine leichte Erhöhung er¬ 
fährt, meistens aber normal bleibt und manchmal sogar sinkt, so wird 
von den meisten angenommen, dass dies auf einer Auswanderung der 
Chloride aus dem Blut nach den Geweben beruht. Diese Chlorablage¬ 
rung in den Geweben betrachten die obengenannten Autoren als die 
Ursache der Wassersucht. Die Auffassung Widals, des Hauptvertreters 
dieser Theorie geht dahin, dass das Kochsalz „un corps extrömement 
mobile et diffusible“ durch die Membranen des Körpers nach allen Rich¬ 
tungen hindringt, um das osmotische Gleichgewicht der Säfte aufrecht 
zu erhalten. Um eine Herabsetzung der durch Ansammlung von Mole¬ 
külen erhöhten molekularen Konzentration des Blutes bei Nephritis herbei¬ 
zuführen, verlässt das Kochsalz die Blutbahn und tritt in die Gewebe 
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über. In diesen abgelagert, zieht es das zu seiner Lösung nötige Wasser 
an, und so kommt die Wassersucht zustande. 

Achard betrachtet die Chlorretention in den Geweben als einen 
Verteidigungsakt des Organismus, als das Resultat physiologischer Vor¬ 
gänge, welche danach streben, die Zusammensetzung der Körpersäfte 
konstant zu erhalten. Obwohl aber Achard den Chloriden eine grosse 
Bedeutung beimisst, glaubt er doch, dass ausser diesen noch andere 
retinierte Stoffe, wie z. B. Harnstoff, sich in den Geweben ablagern, und 
zur Bildung der Hydropsien mit beitragen, was Widal bestreitet. 

Dufour glaubt, dass der verschlimmernde Einfluss der koehsalz- 
reichen Diät auf einer epithelialen Veränderung der Nieren beruht. 

Corin neigt zu der Annahme, dass das im Blut eingeführte CINa 
die Gefässwand ändert. 

Kövesi und Roth-Schultz drücken sich bezüglich des häufigen 
nicht aber konstanten Zusammenhanges der Wasser- und Chlorretention 
folgendermassen aus: „Die wahrscheinliche Ursache des Zusammenhanges 
der Retention des Wassers und Kochsalzes ist, dass Wasser- und Koch¬ 
salzausscheidung bis zu einem gewissen Grade zusammenhängende und 
an einer Stelle — in den Glomeruli — lokalisierte Momente der Nieren¬ 
funktion darstellen.“ 

Die Wasserzurückhaltung rührt nach der Ansicht dieser Autoren von 
einer primären Störung der Wassersekretionskraft und des Verdünnungs¬ 
vermögens der Nieren her. 

Gewichtige Bedenken gegen die Kochsalztheorie hat P. F. Richter 
auf Grund experimenteller Untersuchungen erhoben. Er konnte durch 
Uraneinspritzungen bei Kaninchen und Hunden das Symptomenbild der 
Brightschen Krankheit, d. h. Nephritis mit fast regelmässig auftretenden 
Hydropsien erzeugen. Die bis dahin von vielen Forschern und von 
Richter selbst durch Anwendung verschiedener giftiger Substanzen 
(chromsaures Kalium, Aloin, Cantharidin, Oxalsäure und ihre Salze usw.) 
verursachte Nephritis war nicht von Hydrops begleitet. Zwar hat vor 
Richter P. Ehrlich durch Vinylamin-Einspritzungen bei Tieren schwere 
nephritische Veränderungen mit allgemeinen Hydropsien hervorgerufen. 
Aehnliche Versuche, welche Hei necke angestellt hat, haben aber nicht 
die von Ehrlich erzielten Resultate ergeben. 

Bei seinen ersten Versuchen hat Richter, im Anschluss an die 
Uran-Einspritzungen, den Kaninchen Kochsalz zugeführt, und da bei diesen 
Tieren stärkere Hydropsien zu stände kamen, so hat er dem Kochsalz 
nicht jede Bedeutung bei der Entstehung des Hydrops abgesprcchen. 
Der Umstand, dass nur bei einer wasserreichen Fütterung beträchtliche 
Oedeme und Höhlenergüsse sich bildeten, und dass das zugelegto Koch¬ 
salz in einer Wassermenge gelöst war, führte ihn zu dem Gedanken, 
dass bei dieser Versuchsanordnung nicht das Kochsalz, sondern die zu- 
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geführte Flüssigkeit bei der Entstehung der Wassersucht die Hauptrolle 
spielt. Und weitere Versuche haben in der Tat gezeigt, dass das Koch¬ 
salz grössere Hydropsien nicht zu erzeugen vermochte, wenn es, ohne in 
Wasser gelöst zu werden, verabreicht wurde. Es hat sich ferner heraus¬ 
gestellt, dass bei Kaninchen, welche dieselbe Fütterung bekamen und 
ausserdem mittels Schlundsonde 50 ccm Wasser täglich, keine nennens¬ 
werten Unterschiede in der Menge der Ergüsse zu verzeichnen waren, 
wenn mit dem Wasser noch dazu 1 g Kochsalz pro Tag zugeführt wurde. 
Betreffs der Beziehungen der Kochsalzausscheidung zu dem Hydrops, so 
haben diese Versuche ergeben, dass kein Zusammenhang zwischen diesen 
beiden besteht. Wie bei einer reichlichen Kochsalz- und Flüssigkeits¬ 
zufuhr, so trat auch bei einer chlor- und wasserarmen Fütterung die Ver¬ 
minderung der Chlorausscheidung zutage. Und trotzdem waren die 
Hydropsien im ersten Falle sehr beträchtlich und im zweiten gering oder 
fehlten vollkommen. Ferner ist die Chlorretention keine besondere Eigen¬ 
tümlichkeit der Urannephritis, sondern aller akuten toxischen, durch die 
Anwendung verschiedener Gifte erzeugten Nephritiden, obwohl bei all 
diesen keine Wassersucht zu stände kommt. Aus diesen Versuchsergeb¬ 
nissen schliesst Richter, dass die durch die gestörte Nierenfunktion 
herbeigeführte Retention von festen Bestandteilen bzw. Chloriden nicht 
genügt, um Wassersucht hervorzurufen, dass der Chlorretention keine 
spezifische Rolle zukommt, dass jedenfalls von viel grösserer Bedeutung 
die Wasserzurückhaltung ist. 

Friedrich Müller, welcher das häufige Zusammentreffen der Chlor- 
und Wasserretention mit der Oedembildung bestätigt und die ungünstige 
Einwirkung der Kochsalzzulage und die günstige der Kochsalzentziehung 
anerkennt, spricht sich bezüglich des ätiologischen Zusammenhanges dieser 
Tatsachen etwas reserviert aus. Er meint, dass „die Verminderung der 
Kochsalzausscheidung wie auch die Oligurie ebenso gut die Folge, als 
auch die Ursache der Oedembildung darstellen kann“. Auf Grund des 
von vielen Autoren (Steyrer, Kövesi und Roth-Schulz, Widal, 
Foin, Ding, Merklen, Achard, Paisseau, Waquez, Chaufard usw.) 
und in seiner eigenen Klinik beobachteten ähnlichen Verhaltens der Chlor- 
und Wasserausscheidung und der ähnlichen Einwirkung des Kochsalzes 
auf die Oedembildung bei Herzkranken und Leberzirrhose spricht sich 
Müller dahin aus, dass die Verminderung der Kochsalzausscheidung bei 
den mit Hydrops einhergehenden Nephritiden keine besondere Eigentüm¬ 
lichkeit ist, und dass „sie zwar bisweilen die Ursache einer Oedembildung 
darstellen kann, in anderen Fällen aber nur als Begleiterscheinung der 
Störung des Wasserhaushaltes aufzufassen ist“. Die Tatsache, dass oft 
der nephritische Hydrops trotz einer guten Diurese bestehen bleibt, und 
dass bei Tieren nur die durch Uraneinspritzungen hervorgerufene Nephritis 
von Hydropsien begleitet ist, während die durch Anwendung anderer 
giftiger Substanzen ödemfrei verläuft, obwohl auch bei der letzten eine 
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starke, sogar eine stärkere Beeinträchtigung der Chlor- und Wasser¬ 
sekretion herbeigeföhrt wird, führte Müller zu der Annahme, dass die 
Kochsalztheorie keine zureichende Erklärung für die Entstehung der 
Nieren Wassersucht gewährt, und dass dazu noch andere Faktoren bei¬ 
tragen müssen. Diese bestehen in einer unter der Einwirkung giftiger 
Substanzen bedingten abnormen Durchlässigkeit der Blutgefässe. 

Wenn man nun die aus den angeführten klinischen und experimen¬ 
tellen Untersuchungen sich ergebende Tatsache ins Auge fasst, und sie 
einer kritischen Betrachtung unterzieht, so muss man m. E. zugeben, 
dass hieraus die Kochsalztheorie nicht genügend begründet erscheint. 
Ihre Anhänger führen nur an, was zu ihren Gunsten spricht, ohne die 
gegenseitigen Argumente dagegen, die sie selbst zum Teil gefunden haben, 
in Erwägung zu ziehen. Vor allem ist bisher keine Tatsache bekannt, 
die einen kausalen Zusammenhang zwischen Kochsalzzurückhaltung und 
Hydrops eindeutig beweist. 

Nachdem einmal nachgewiesen ist, dass es Fälle von Nephritis be¬ 
sonders interstitiellen Charakters gibt, welche trotz einer starken Ver¬ 
minderung der Chlorausscheidung eine normale oder sogar gesteigerte 
Wassersekretion aufweisen, muss man, nach meiner Ansicht, für unwahr¬ 
scheinlich halten, die Wasserzurückhaltung sei die Folge derjenigen der 
Chloride. Denn wie sollen wir diese Ausnahmefälle erklären? Wenn 
die Retention von Wasser durch die Chloride ein physikalisches Gesetz 
ist, warum vermögen hier die Chlorsalze nicht das Wasser zurückzu¬ 
halten? Zur Erklärung des häufigen Zusammenhanges, der sich zwischen 
der Chlor- und Wasserausscheidnng geltend macht, liegt es näher, daran 
zu denken, dass dieselben Nierenelemente (nach den zur Zeit herrschenden 
Ansichten die Glomeruli) die Sekretion dieser beiden Substanzen als 
Aufgabe haben, und dass sie sich unter denselben Umständen vollzieht, 
eine Ansicht, welche wie bereits erwähnt, Kövesi und Roth-Schulz 
ausgesprochen haben. Unter dieser Voraussetzung soll uns nicht Wunder 
nehmen, wenn in pathologischen Zuständen die Verminderung der Chlor¬ 
sekretion mit einer ähnlichen des Wassers einhergeht. Und die beob¬ 
achtete Tatsache, dass meistens die Abnahme der Chloride der des 
Wassers zeitlich vorausgeht, lässt sich vielleicht ungezwungen so er¬ 
klären, dass bei einer Verminderung der Durchlässigkeit eines sekreto¬ 
rischen Apparates erst die Ausscheidung der festen Bestandteile leidet 
und dann die des Wassers. In pathologischen Prozessen, welche lang¬ 
sam fortschreiten, wie die Schrumpfniere, kann sich eine isolierte Störung 
der Chlorsekretion einstellen und lange anhalten, ohne von einer ähn¬ 
lichen des Wassers begleitet zu werden, während bei der akuten oder 
chronisch-parenchymatösen Nephritis, die einen schnelleren Verlauf hat, 
der Retention der Chloride diejenige des Wassers folgt oder beide gleich¬ 
zeitig eintreten. 

Was ferner die ungünstige Einwirkung der kochsalzrcichen Diät auf 
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die Oedeme angeht, so bildet sie, nach meiner Ansicht, auch wenn man 
von den negativen Ergebnissen der Versuche von Mohr und Ferannini 
absieht, keinen Beweis für die Kochsalztheorie. Aus der Tatsache, dass 
die überschüssige Zufuhr einer Substanz auf einen schon vorhandenen 
pathologischen Prozess verschlimmernd einwirkt, darf man noch nicht 
den Schluss ziehen, dass diese Substanz, da sie zu den normalen Be¬ 
standteilen des Körpers gehört, in unmittelbarer pathogenetischer Be¬ 
ziehung zu dem betreffenden pathologischen Prozess steht. Die Ansichten, 
die früher über die Einwirkung des Kochsalzes auf den tierischen Orga¬ 
nismus herrschten, haben sich durch die in den letzten Jahren ange- 
stellten Untersuchungen geändert. Jetzt gilt es nicht mehr als eine 
harmlose oder nützliche Substanz, sondern auch als eine solche, welche 
in dem Körper Schaden anrichten kann. Zuerst hat Bunge auf die 
schädliche Einwirkung des Kochsalzes auf die Nieren hingewiesen. 
Stokvis und G. Levi vermochten bei Kaninchen, der erste durch Koch¬ 
salzdarreichung, der zweite durch Kochsalzinfusionen, Nierenveränderungen 
zu erzeugen. Für die schädliche Einwirkung des Kochsalzes auf die Nieren 
hat sich auch Torrindo ausgesprochen, nachdem seine Untersuchungen 
ergeben hatten, dass die schon erkrankten Nieren durch eine kochsalz¬ 
reiche Diät weiter geschädigt werden. Gleiche Resultate erzielte Silvestri 
bei vier Nephritikern. Insbesondere haben aber den Einfluss des Koch¬ 
salzes auf die Nieren in vitro und während des Lebens bei Kaninchen 
durch Kochsalzinfusionen und bei einer kocbsalzreichen und -armen Fütte¬ 
rung Castaigne und Rathery geprüft. Obwohl diese Autoren die schäd¬ 
liche Einwirkung des Kochsalzes auf osmotische Vorgänge zurückführen, 
bleibt doch die Tatsache bestehen, dass die Nierenepithelien eine Schädi¬ 
gung erfahren. Zu denselben Schlussfolgerungen gelangten Achard und 
Paisseau. Brandenstein fand ebenfalls nach subkutanen Kochsalz¬ 
injektionen bei Kaninchen Veränderungen der Nieren, welche in einer 
trüben Schwellung der Markstrahlen, Verfettung der gewundenen Harn¬ 
kanälchen und subkapsulärer Hyperämie bestanden 1 ). 

Wenn nun das Kochsalz, nach diesen übereinstimmenden Unter¬ 
suchungen, gesunde Nieren zu schädigen vermag, so darf man mit 
vollem Recht annehmen, dass die kochsalzreiche Diät bei schon lädierten 
Nieren, deren Widerstandsfähigkeit herabgesetzt ist, eine stärkere schäd¬ 
liche Einwirkung ausübt. Demgemäss soll uns nicht Wunder nehmen, 
wenn dabei eine Zunahme der Hydropsien zu stände kommt, nachdem 
das Organ, von dessen Veränderung diese herrühren, mehr beschädigt wird. 

Die Tatsache, dass das Kochsalz für die Nieren eine schädliche 
Substanz ist, lässt eine wahrscheinliche Erklärung für den günstigen Ein¬ 
fluss der kochsalzarmen Diät auf die Hydropsien zu. Castaigne und 


1) cfr. auch die im diesseitigen Institut angestellten Untersuchungen von 
Leopold. (Diese Zeitschrift.) 
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Rathery haben gefunden, dass die Injektion normaler Kochsalzlösungen 
bei gesunden Kaninchen keine Störung der Nieren hervorrufe, während 
sie bei solchen, deren Nieren durch giftige Substanzen geschädigt sind, 
eine Zunahme der schon vorhandenen Albuminurie um das Zweifache 
oder Dreifache herbeiführe, dass also die kranken Nieren gegen Koch¬ 
salz empfindlicher sind. Demgemäss ist anzunehmen, dass bei Nephritikern 
die Chloride, welche in der das Nierengewebe umspülenden Blutflüssig¬ 
keit enthalten sind, auch wenn ihre Konzentration normal ist, reizend 
auf die Nierenelemente einwirken. Wenn nun durch eine kochsalzarme 
Diät der Chlorgehalt des Blutes eine Abnahme erfährt, so werden die 
Nieren weniger gereizt, und es liegt nahe, daran zu denken, dass da¬ 
durch eine Besserung der pathologischen Veränderungen eintritt, deren 
natürliche Folge eine Verminderung der funktionellen Störung der Nieren 
sein wird, die sich durch eine Vermehrung der Wasser- und Chlorsekre¬ 
tion äussert. 

Weiterhin ist die Möglichkeit einer grösseren Wasserzufuhr bei der 
kochsalzreichen Diät in Erwägung zu ziehen, welche nach den Unter¬ 
suchungen von v. Noorden, Richter und Läufer die Bildung der 
Oedeme begünstigt. Denn es ist aus der täglichen Erfahrung bekannt, 
dass das Kochsalz einen starken Durst hervorruft. Diesen Standpunkt 
vertreten auch Kövesi und Roth-Schulz. 

Abgesehen von diesem indirekten Einfluss des Kochsalzes auf den 
Hydrops dürfte man, auf bekannte Tatsachen gestützt, mit Wahrschein¬ 
lichkeit auch einen direkten annehmen. Bekanntlich hat Heidenhain 
gezeigt, dass es Substanzen gibt, nach deren Einführung in die Blutbahn 
eine Vermehrung der Lymphbildung erfolgt. Diese Substanzen unter¬ 
scheidet Heidenhain in Lymphagoga I. Ordnung (Extrakt von Krebs¬ 
muskeln, Blutegeln usw.) und in Lymphagoga II. Ordnung, welche die 
Krystalloide, wie Zucker, Sulfate, Kochsalz usw. umfassen. Eine reiche 
Kochsalzzufuhr kann also zu einer Beschleunigung des Lymphstromes 
führen. Ob dies einen sekretorischen Vorgang darstellt, wie Heiden- 
hain glaubt, oder ob, nach der Ansicht Starlings, auf einer vermehrten 
Durchlässigkeit der Gefässe beruht, bleibe hier unberührt. 

Durch diese letzte Einwirkung des Kochsalzes lassen sich die von 
Albu und Brandenstein-Ohajes durch Injektion konzentrierter Koch¬ 
salzlösungen bei doppelseitig nephrektomierten Kaninchen erzeugten starken 
Hautödeme und Höhlenergüsse in einfacher Weise erklären. Bei Ver¬ 
gleichsversuchen, welche die beiden letzten Autoren mit Wasserinfusionen 
angestellt haben, kamen viel geringere Hydropsien zustande. 

Aus dem Angeführten geht zur Genüge hervor, dass man nicht zur 
Annahme der Kochsalzlehre genötigt ist, um die Einwirkung der koch¬ 
salzreichen und -armen Diät auf den Hydrops zu erklären. Jedenfalls 
muss zugegeben werden, dass wir uns aus dieser Tatsache keine Klar¬ 
heit über den Mechanismus der Entstehung der Nierenwassersucht 
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durch eine angebliche Eochsalzretention in den Geweben verschaffen. 
Es wird ja ganz einfach angenommen, dass das in Ueberschuss zuge¬ 
führte Kochsalz in die Gewebe hinübergeht und so zu einer Vermehrung 
der Oedeme durch Wasseranziehung führt. Wir sehen also, dass die 
Frage der Retention der Chloride in den Geweben, welche den Angel¬ 
punkt der ganzen Lehre bildet, immer auftaucht und als eine Tatsache 
betrachtet wird, während sie noch nicht nachgewiesen ist. Dieses wurde 
erschlossen, wie bereits erwähnt, aus dem von verschiedenen Seiten er¬ 
mittelten Befund, dass der Chlorgehalt des Blutes bei der Nephritis trotz 
einer starken Verminderung oder völligen Aufhebung der Chlorausscheidung 
eine leichte Erhöhung erfährt, meistens aber unverändert bleibt und 
manchmal sogar sinkt. Es erhebt sich nun die Frage, ob wir zu einem 
solchen Schluss berechtigt sind. Diese Frage glaube ich negativ beant¬ 
worten zu dürfen. Denn es gibt ja für die Erklärung des Verhaltens 
des Chlorgehaltes bei der Nephritis drei Möglichkeiten, die wir in Betracht 
ziehen müssen, und die a priori nicht in Abrede zu stellen sind. Erstens 
ist die Möglichkeit vorhanden, dass die im Blut zurückgehaltenen Chloride 
durch eine gleichzeitige Wasseranhäufung verdeckt werden. Zweitens liegt 
es nahe, daran zu denken, insbesondere wenn die Sache von einem 
teleologischen Standpunkt betrachtet wird, dass sich der Organismus der 
nicht durch die Nieren eliminierten Chlorsalze durch eine vikariierende 
Tätigkeit anderer sekretorischer Organe, wenigstens zum Teil, zu ent¬ 
ledigen imstande ist. Darauf weist die von manchen Autoren (Widal, 
Javal und Bing) beobachtete gesteigerte Chlorsekretion des Magendarm¬ 
kanals hin. Endlich ist die Hypothese nicht von der Hand zu weisen, 
dass bei einer Erhöhung der molekularen Konzentration des Blutes, einem 
häufigen Vorkommnis der Nephritis, die Resorption der festen Moleküle 
bzw. der Salze im Verdauungstraktus erschwert sein kann. 

Der Uebergang der Chloride in die Gewebe stellt sich ferner, bei 
einer näheren Ueberlegung der Sachlage, als eine nicht wohl begründete 
und sogar in Widerspruch mit den physikalischen Gesetzen stehende An¬ 
nahme heraus. Denn es drängt sich die Frage auf, aus welchen ursäch¬ 
lichen Momenten die Chlorsalze die Blutbahn verlassen, um in die Gewebe 
überzusiedeln. Darauf wurde die Antwort laut, dass die Kochsalzaus¬ 
wanderung die Herabsetzung der erhöhten molekularen Konzentration des 
Blutes bezweckt. Zu einer solchen Hypothese wären wir aber nur be¬ 
rechtigt, wenn es nachgewiesen wäre, dass bei einer Insuffizienz der Nieren 
erst eine Erhöhung des osmotischen Druckes des Blutes und nicht der 
Gewebsflüssigkeit oder beider zu gleicher Zeit sich einstellt. Die theore¬ 
tische Ueberlegung spricht eher dafür, worauf zuerst Starling und 
Alex. v. Koränyi hingewiesen haben, dass die Steigerung der moleku¬ 
laren Konzentration der Gewebsflüssigkeit der des Blutes zeitlich voraus¬ 
geht. Die vom Blut an die Gewebszellen abgegebenen osmotisch fast 
unwirksamen grossen Eiweissmolekülc zerfallen bei dem Stoffwechsel in 
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kleinere und mehrere, was eine Erhöhung des osmotischen Druckes der 
Gewebslymphe, von welcher diese Zerfallsprodukte aufgenommen werden, 
herbeiführt. Diese Um- und Abbauprodukte des Eiweisses werden unauf¬ 
haltsam in die Blutbahn abgestossen und durch die Nieren und zum 
geringeren Teil auf anderen Wegen entfernt. Nun liegt es nahe, daran 
zu denken, dass bei einer Beeinträchtigung der Nierentätigkeit für die 
Elimination von festen Molekülen, aus der Gewebslymphe so viele Mole¬ 
küle abgegeben werden, bis sich ein osmotischer Ausgleich zwischen 
dieser und der in den Gefässen kreisenden Blutflüssigkeit vollzieht, dass 
also die molekulare Konzentration des Blutserums niedriger oder gleich 
der der Gewebslymphe ist. 

Bisher haben wir nur die durch Ansammlung von Stoffwechsel¬ 
produkten des Eiweisses herbeigeführte Steigerung des osmotischen 
Druckes des Organismus berücksichtigt. Mit der Nahrung werden aber 
ins Blut Salzmoleküle eingeführt, deren erschwerte Ausscheidung bei 
einer verminderten Funktion der Niere eine Erhöhung der Salzkonzen¬ 
tration des Blutserums hervorrufen könnte. Wenn nun wirklich eine 
solche bei der Nephritis zustande kommt, so sind wir zu der Annahme 
berechtigt, dass dies eine gleiche Vermehrung des Salzgehaltes der 
Lymphe als Folge hat. Dass aber die Salzkonzentration der Lymphe 
über die der Blutflüssigkeit hinausgehen kann, scheint a priori zweifel¬ 
haft. Zwar fand Heidenhain bei seinen Lymphversuchen, zur Unter¬ 
stützung der von ihm aufgestellten Sekretionslehre, nach Injektion von 
Lymphagogis II. Ordnung (Zucker und Salze) in die Blutbahn den Gehalt 
der Thorazikuslymphe an den einverleibten Substanzen höher, als den 
des Blutes. Dies wurde aber von Cohnstein bestritten, nach dessen 
Versuchen die Salz- und Zuckerkonzentration der Lymphe mit der des 
Blutes nahezu oder vollständig übereinstimrot. Dieselben Resultate er¬ 
gaben die von Tschirwinsky und Pop off angestellten Experimente. 

Uebrigens steht die von denselben Autoren den in die Gewebe hin¬ 
übergetretenen Chloriden zugeschriebene weitere Einwirkung auf die 
Blutflüssigkeit nicht mit dem von ihnen angenommenen Zweck der Aus¬ 
wanderung in Einklang. Es wurde ja, wie bereits erwähnt, die Ansicht 
ausgesprochen, dass die in den Geweben abgelagerten Chlorsalze das zu 
ihrer Lösung nötige Wasser aus dem Blutserum anziehen. So entsteht 
aber ein Circulus vitiosus. Denn die zwecks einer angeblichen Herab¬ 
setzung des osmotischen Druckes des Blutes in die Gewebe hinüber¬ 
gegangenen Chloride bewirken eine äquivalente Wasserverarmung des¬ 
selben und folglich eine Erhöhung seiner molekularen Konzentration. So 
bleibt also das erwünschte Resultat aus. 

Dass die Chloride in die Gewebe übergehen, und dass sie dann 
Wasser aus dem Blut anziehen, lässt sich nach Stoelzner mit physi¬ 
kalischen Gesetzen nicht vereinen. Er meint, dass die Erhöhung des 
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osmotischen Druckes des Blutes nicht zu einer Vermehrung, sondern zu 
einer Verminderung der Gewebsflüssigkeit führen sollte. 

Man könnte zur Unterstützung dieser letzteu Annahme die Versuche 
von Hamburger, Magnus, Achard und Loeper usw. in Anwendung 
ziehen, welche ergeben haben, dass die Injektion hypertonischer Lösungen 
in die Blutbahn eine Vermehrung des Wassergehaltes des Blutes und 
eine Wasserverarmung der Gewebe herbeiführen. Aus diesen Experimenten 
dürfte man aber nicht Schlüsse über das, was bei der Nephritis geschieht, 
ziehen. Denn die Erhöhung des osmotischen Druckes des Blutes bei 
der Niereninsuffizienz rührt, wie ich oben angeführt habe, von der An¬ 
sammlung der Abbauprodukte des Eiweisses, deren Entstehungsstätte die 
Gewebe sind, her, und es ist zweifelhaft, ob das mit der Nahrung zu¬ 
geführte Kochsalz zu einer Steigerung der Salzkonzentration des Blutes 
führt. Diese geht jedenfals langsam vor sich und ist nicht mit der 
schnellen, starken, durch hypertonische Kochsalzlösungen herbeigeführten 
zu vergleichen. 

Obwohl der Uebergang der Chloride in die Gewebe einer auf be¬ 
kannten physikalischen Gesetzen fussenden theoretischen Betrachtung 
nicht stand halten kann, dürfte man ihn trotzdem a priori nicht in 
Abrede stellen. Der heutige Stand der Wissenschaft gewährt uns leider 
keinen sicheren Einblick in den inneren Mechanismus, der sich im Orga¬ 
nismus abspielenden Vorgänge, und man könnte fehl gehen, wollte man 
immer diese Vorgänge auf Grund physikalischer Gesetze erklären. 

Ob nun wirklich bei einer Verminderung der Chlorsekretion durch 
die Nieren eine Retention der Chloride in den Geweben stattfindet, kann 
nur die genaue Bestimmung des Chlorgehaltes der Organe entscheiden. 
Solche Untersuchungen sind von manchen Autoren vorgenommen, deren 
Ergebnisse ich in Kürze anführen möchte. 

Bohne hat in einem Falle von Coma carcinomatosum und in einem 
anderen von Urämie eine Vermehrung des Chlorgehaltes der Leber nach¬ 
gewiesen. Loeper und Achard fanden in der Muskulatur von drei an 
Asystolie gestorbenen Patienten und im Gehirn eines Urämikers eine 
Erhöhung des Chlorgehaltes. Strauss berichtet über einen Fall mit 
Aszites und Oedcm, bei welchem der Chlorgehalt der Leber 0,223 pCt. 
betrug. Chajes hat Chlorbestimmungen bei vier an Nephritis gestorbenen 
Patienten ausgeführt und fand eine Vermehrung des Chlorgehaltes der 
Muskeln, der Leber im Vergleich mit demjenigen gesunder Kaninchen, 
da Normalbestimmungen an Menschen nicht zur Verfügung standen. 
Ferner wies er bei einem Kaninchen, nach doppelseitiger Nierenexstirpation 
und Kochsalzinfusionen, durch vergleichende Untersuchung eines vor der 
Nierenexstirpation von der Leber abgeschnittenen Stückes und des ganzen 
Organes nach dem Tode des Tieres eine Erhöhung des Chlorgehaltes 
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nach. Ingelfinger 1 ) fand nur in einem Fall von Bleiniere eine Er¬ 
höhung des Chlorgehaltes der Leber und der Muskelsubstanz. 

Die genauesten und ausgedehntesten Untersuchungen, die bisher in 
der Literatur vorliegen, stammen von Dennstedt und Rumpf. Diese 
Autoren haben bei vielen Patienten den Trockenrückstand und den Gehalt 
der meisten Salze im Blut und in den wichtigsten Organen bestimmt, 
und gelangten zu den folgenden Resultaten. Die Untersuchung der Nieren 
bei der Stauungsniere, parenchymatösen Nephritis, und Schrumpfniere hat 
eine beträchtliche Vermehrung des Chlorgehaltes wie auch der übrigen 
Mineralbestandteile ergeben. Zwischen parenchymatöser und interstitieller 
Nephritis späteren Stadiums fanden die Autoren keine wesentliche 
Differenz. Die übrigen Organe zeigten in der Mehrzahl der Fälle von 
Nephritis eine Erhöhung des Aschengehaltes. Was die Chloride anbelangt, 
so gab es einige Fälle mit vermehrtem und wieder andere mit normalem 
oder sogar vermindertem Gebalte, nämlich solche, wo die übrigen Mineral¬ 
bestandteile eine Vermehrung aufwiosen. Hieraus ziehen die Autoren 
den Schluss, dass der Chlorretention bei der Nephritis keine besondere 
Rolle vor den übrigen Mineralbestandteilen zukommt. 

Diese mühevollen und ausgedehnten Untersuchungen von Denn¬ 
stedt und Rumpf gewähren uns leider keinen tiefen und sicheren Ein¬ 
blick in das Verhalten der Chlorsalze im Organismus der Nephritikcr. 
Hieraus ist nur ersichtlich, dass die Organe dieser Patienten in den ver¬ 
schiedenen Fällen eine verschiedene Chlormenge aufweisen. In welcher 
Beziehung aber der Chlorgehalt der Organe zu den Hydropsien und zu 
der Chlorausscheidung steht, geht aus diesen Untersuchungen nicht her¬ 
vor. Ferner, da der Chlorgehalt der Organe von gesunden Menschen 
noch nicht bekannt ist, können wir nicht in jedem Einzelfalle mit Be¬ 
stimmtheit sagen, ob der erhobene Befund normal oder abnorm ist. 
Dennstedt und Rumpf haben, um diese Lücke auszufüllen, den Mittel¬ 
wert der untersuchten Fälle als normalen Gehalt angenommen, indem sie 
von der Vorstellung ausgingen, dass es sich bei diesen Fällen teils um 
eine Erhöhung, teils um eine Herabsetzung handelte. Dass dies aber 
Anlass zu Irrtümern geben kann, zeigt der Mittelwert des Chlorgehaltes 
im Blute, welchen die Autoren bekommen haben. Er beträgt 0,366 pCt., 
was aber tief unter dem normalen Wert steht (0,60—0,70 pCt.). 

Demgemäss bleibt die Frage der Chlorretention und deren Beziehung 
zu den Hydropsien im Dunkeln, und die Erforschung ist mit fast un¬ 
überwindlichen Schwierigkeiten verknüpft, wenn wir nur auf Unter¬ 
suchungen an kranken Menschen angewiesen sind. Denn es sind ja dazu 
ganz besondere Versuchsanordnungen erforderlich, die beim Menschen 


1) Zit. bei Müller. 
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nicht anzuwenden sind. Es muss zunächst eine genügende Anzahl von 
reinen Nephritisfällen mit Ausschluss anderer pathologischer Prozesse von 
Beginn bis zu Ende der Krankheit zu unserer Verfügung stehen, bei 
denen wir jeden beliebigen Eingriff auszuführen imstande sind. Ferner 
ist in jedem Einzelfalle eine genaue Verfolgung des Chlorgehaltes des 
Urins, des Blutes, der Transsudate, wenn solche vorhanden sind, und 
der Organe erforderlich. Und da bezüglich des Chlorgehaltes der letzteren 
individuelle Verschiedenheiten vorhanden sein können, so wäre, um auch 
diese Fehlerquelle auszuschliessen, eine Untersuchung der Organe bei dem¬ 
selben Falle vor und nach dem Auftreten der Störung in der Nieren¬ 
funktion nötig. Erst wenn wir die mit einer solchen Versuchsanordnung 
gewonnenen Ergebnisse vergleichen, können wir ein sicheres Urteil fällen. 
Es ist aber selbstverständlich, dass eine solche Yersuchsanordnung nur 
bei Tieren anwendbar ist. Richter hat, wie bereits oben erwähnt, mit 
der Einführung eines sicheren Verfahrens zur Erzeugung des wahren 
Bildes der Bright’schen Krankheit bei Tieren, die Verwertung des Tier¬ 
experimentes zur Erforschung der uns beschäftigenden Frage ermöglicht. 
Wenn wir nun bei mit Uraneinspritzungen hydropisch gemachten Kaninchen 
und bei anderen, bei denen wir durch Anwendung eines anderen Giftes 
(z. B. Kantharidin) Nierenveränderungen ohne Hydrops erzeugt haben, 
die oben skizzierten Untersuchungen anstellen, so ist die Aussicht vor¬ 
handen, dass wir auf Grund der Versuchsergebnisse einen wahren Ein¬ 
blick in den Kochsalzumsatz bei der Nephritis und seine Beziehungen 
zum Hydrops gewinnen werden. 

Ferner wäre es für unseren Zweck förderlich, wenn wir bei hydro- 
pischen Tieren derartige Mittel anwenden, welche die Transsudation bzw. 
Resorption der Transsudate beeinflussen, und wenn wir dann die durch 
einen Vergleich der gewonnenen Untersuchungsergebnisse mit den bei 
Tieren, bei denen der Verlauf der Nephritis unbeeinflusst blieb, sich er¬ 
gebenden Unterschiede einer kritischen Betrachtung unterziehen. Von 
den uns zur Verfügung stehenden, auf die renalen Hydropsien günstig 
einwirkenden Mitteln sind die Diuretika die besten, und von diesen gilt 
zur Zeit als besonders wirksam das Theophyllin (Theocin), dessen Ein¬ 
fluss auf die Diurese und die Resorption der Transsudate von vielen 
Forschem geprüft wurde (Asch, Dreser, Minkowski, Döring, 
Kramer, Meinertz, Hess, Schlesinger, Alkan und Arnheim, 
Schmiedeberg usw.) 

Zu den oben skizzierten Versuchen, welche ich vorgenommen habe 
und auf die ich jetzt eingehen werde, bin ich vom Privatdozenten 
Dr. P. F. Richter angeregt und dafür und für das meiner Arbeit ent¬ 
gegengebrachte Interesse halte ich es für angebracht, ihm an dieser Stelle 
meinen warmen Dank auszusprechen. 

Einiges über die Versuchsanordnung und die angewandten Unter¬ 
suchungsmethoden möchte ich vorausschicken. 
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Die Erzeugung des Hydrops wurde genau in der von P. P. Richter 
angegebenen Weise vorgenomrncn. Kaninchen, welche ein bestimmtes 
Quantum wasserreicher Fütterung bekamen, wurden täglich 0,005 g 
Urannitrat subkutan eingespritzt und durch die Schlundsonde 100—150 ccm 
Wasser in den Magen eingeführt. Eine andere Reihe von Tieren wurde 
ebenso behandelt, dabei aber im zugeführten Wasser 0,02 g Theocin 
hinzugefügt. Die in den folgenden Protokollen gegenüber gestellten 
Kaninchen waren von demselben Körpergewicht und demselben Wurf, 
um die von individuellen Verschiedenheiten herrührenden Unterschiede 
bei dem Vergleich der Versuchsergebnisse zwischen den mit und ohne 
Theocin behandelten Tieren möglichst zu vermeiden. Eine Anzahl von 
Kaninchen bekam nur 0,005 g Urannitrat und kein Wasser. Einer 
anderen Anzahl endlich wurde subkutan 0,0025 g Kantharidin eingespritzt 
und zwar ohne Wasserzufuhr, da die Tiere dieselbe nicht vertrugen. 

Der Urin wurde immer aufgefangen und gemessen, und das darin 
enthaltene Chlor bestimmt. 

Um die mit dem Fortschreiten des pathologischen Prozesses ein¬ 
tretenden Veränderungen in der Zusammensetzung der Transsudate zu 
bestimmen, wurde durch Punktion aus der Bauchhöhle eine genügende 
Flüssigkeitsmenge entnommen, und der Gefrierpunkt, der Chlorgehalt 
und die Refraktion derselben bestimmt. Bei den übrigen Tieren habe 
ich nur die bei der Sektion gewonnene Flüssigkeit untersucht. In jedem 
Falle wurde die durch Punktion und bei der Sektion aus der Bauch- 
und Brusthöhle gesammelte Flüssigkeit gemessen. 

Im Anschluss daran habe ich bei vielen Tieren Blut entnommen 
und durch Ermittelung des Trockenrückstandes, des Refraktionswertes, 
des Gefrierpunktes, des Chlorgehaltes des Serums und des Trocken¬ 
rückstandes des Gesamtblutes die sich einstellenden Veränderungen verfügt. 

Bei den meisten Tieren wurde der Chlorgehalt und der Trocken¬ 
rückstand der Leber, der Nieren und der Muskeln festgestellt. Bei 
einigen Kaninchen habe ich vor der Einspritzung des Giftes (Uran oder 
Kantharidin) aus der Aussenfläche des Oberschenkels ein Stück Muskel 
exstirpiert, und dessen Trockenrückstand und Chlorgehalt genau bestimmt. 
Nach dem Tode des Tieres erfolgte eine neue Untersuchung des von 
derselben Stelle des anderen Oberschenkels herausgeschnittenen Muskels 
auf Trockenrückstand und Chlor. 

Die Chlormenge im Urin, in den Transsudaten und im Blut wurde nach der 
Volhard’schen Methode bestimmt. Zur Ermittelung des Gefrierpunktes benutzte ich 
den Beckmann’schen Apparat. Die Refraktion der Transsudate und des Serums 
wurde mit dem Abb6'sehen Refraktometer bestimmt. Der Brechungsexponent dioser 
Flüssigkeiten ist hauptsächlich, wie die Untersuchungen von Strubell, Reiss und 
besonders Strauss und Chajes gezeigt haben, von dem Eiweissgehalt abhängig, 
und demgemäss zeigt der Refraktionswert diesen Gehalt. Die Ermittelung der Eiweiss¬ 
menge durch Bestimmung des Brechungsexponenten ist nur eine approximativeMethode 
und kann nicht Anspruch auf chemische Genauigkeit erheben. Da aber eine genaue 
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quantitative Bestimmung des Eiweisses für meinen Zweck nicht nötig war, habe ich 
die chemische Untersuchung nicht in Anwendung gezogen und benutzte nur dieses 
einfache und rasch auszuführende Verfahren. 

Die Bestimmung des Trockenrückstandes des Blutes wurde auf folgender Weise 
ausgeführt: In einem vorher gut im Exsikkator getrockneten und mit einer chemischen 
Wage exakt abgewogenen Wiegeschälchen wurden 1—2 ccm von dem aus der Ohrvene 
oder beim Aderlass aus der Karotis fliessenden Blut aufgefangen. Das gefüllte Wiege¬ 
schälchen wurde, nach gutem Abwischen seiner Aussenfläche, genau abgewogen und 
durch Subtraktion des Gewichts des leeren Schälchens dasjenige des aufgefangenen 
frischen Blutes bestimmt. Nunmehr wurde das Schälchen mit dem Blute in einen 
Wärmeschrank bei 80—90° gebracht, nach 10 Stunden abgewogen und dann in den 
Exsikkator gesetzt. Die Wägung wurde alle 3 Stunden wiederholt bis zur völligen 
Austrocknung des Blutes und Gewichtskonstanz. Das Gewicht des Schälchens wurde 
dann in Abzug gebracht und aus der gewonnenen Zahl vermittelst einer Gleichung 
der prozentuale Trockenrückstand des Blutes bestimmt. Duroh wiederholte, mit dem¬ 
selben Blut und zu gleicher Zeit ausgeführte Untersuchungen hat sioh diese Methode 
als eine sehr genaue bewährt. 

Zur Bestimmung des Trockenrückstandes der Organe bediente ioh mich der im 
Buch der chemischen Analyse von Hoppe-Seyler-Thierfelder (S. 572) ange¬ 
gebenen Methode. Zur Ermittelung des Chlorgehaltes wurde eine genau abgewogene 
Menge von dem trockenen Pulver in eine Platinschale mit Soda und Salpeter gemischt 
und verascht. Bei der Veraschung und Gewinnung der löslichen Aschenbestandteile 
bzw. der Chloride im Wasser verfuhr ich nach der Vorschrift desselben Buches 
(S. 391). Im Filtrat wurde die Chlormenge nach der Mohr’schen Methode bestimmt 
und aus der erhaltenen Zahl der Chlorgehalt in 100 Teilen frischer Substanz berechnet. 
Im Nachstehenden lasse ich die genauen Versuchsprotokolle folgen: 

Versuch 1. 

3. 11. Kaninchen erhält 100 ccm Wasser durch die Schlundsonde und 0,005 Uran¬ 

nitrat subkutan. 

4. 11. Urin: 220 ccm. Alb. — Chlorgehalt 0,35 pCt. 

5.11. „ 260 „ „ + „ 0,20 „ 

6.11. „ 42 „ „ + * 0,12 „ 

7. 11. „ 0 

8. 11. „ 0 Tier tot. 

Sektion: Starkes Oedem. In der Bauchhöhle 70 ccm klare Flüssigkeit, d = 
—0,67, CI = 0,43 pCt. und Refr.-Wert = 0,13385. In der Brusthöhle 23 ccm 
klare Flüssigkeit, ö = —0,62, CI = 0,54 pCt. RW = 1,3382. 

Muskel: Trockenrückstand = 14,8 pCt. Chlorgehalt = 0,191 pCt. 

Leber „ = 19,64 „ „ = 0,156 „ 

Niere „ = 15,5 „ n = ^,175 „ 

Versuch 2. 

3. 11. Kaninchen erhält 100 ccm Wasser durch die Schlundsonde und 0,005 Uran¬ 

nitrat subkutan. 

4. 11. Urin: 250 ccm. Alb. — CI == 0,40 pCt. 

5. 11. „ 265 „ „ + „ = 0,27 „ 

6. 11. „ 70 „ „ 4“ r) — 0>27 „ 

7.11. „ 0 „ 

8.11. „ 0 „ Tier tot. 

Sektion: Starkes Oedem. ln der Bauchhöhle 32 ccm klare Flüssigkeit, ö = 

—0,65, CI = 0,47 pCt. RW = 1,3389. ln der Brusthöhle 24 ccm klare Flüssig¬ 
keit. ö = -0,64, Ci = 0,51 pCt. RW = 1,3389. 


100 ccm Wasser 0,02 Theo- 
cin, 0,005 Urannitrat. 


100 ccm Wasser, 0,005 
Urannitrat. 
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Muskel: Trookenrückstand 17,9 pCt., CI = 0,154 pCt. 

Leber „ 18,7 „ ^ = 0,17 „ 

Niere „ 17,3 „ „ = 0,155 „ 

Versuch 8. 

9. 11. Kaninchen erhält 100 ccm Wasser durch die Schlundsonde und 0,005 Uran¬ 
nitrat subkutan. 

10. 11. Urin: 170 ccm. Alb. + CI = 0,18 pCt. j 

11.11. „ 185 „ n A =0,08 „ / lOOccm Wasser, 0,005 Uran- 

12. 11. „ 120 „ „ + „ = 0,06 „ k nitrat. 

13. 11. „ 0 „ Tier tot. / 

Sektion: Kolossale Oedeme, ln der Bauchhöhle 80 ccm klare Flüssigkeit. 
d = —0,67, CI = 0,36 pCt. RW = 1,3416. In der Brusthöhle 20 ccm Flüssig¬ 
keit. d = -0,63, CI = 0,39 pCt. RW = 1,3398. 

Muskel: Trockenrückstand = 14,48 pCt. CI = 0,17 pCt. 

Leber „ = 18,9 „ „ — 0,148 „ 

Niere „ =16,0 „ „ = 0,187 „ 


Versuch 4. 

9. 11. Kaninchen erhält 100 ccm Wasser durch die Schlundsonde und 0,005 Uran¬ 
nitrat subkutan. 

10. 11. Urin: 210 com. Alb. + CI = 0,28 pCt. 

11. 11. „ 214 „ „ + „ = 0,18 „ 

12. 11. 7) 7) “h 77 - ^,07 TI 

13. 11. „ 0 Tier tot. 

Sektion: Spur von Oedem. In der Bauch- und Brusthöhle keine Flüssigkeit. 
Muskel: Trockenrüokstand = 23 pCt. CI = 0,082 pCt. 

n = 0,123 „ 

„ = 0,176 „ 


100 ccm Wasser -f- 0,02 
Theocin, 0,005 Urannitrat. 



Leber 

7) 

= 24,5 „ 


Niere 

7) 

= 20,5 „ 



Versuch 5. 

15. 11. 

Kaninchen erhält 100 com 

Wasser durch die 


Urannitrat subkutan. 


16. 11. 

Urin: 138 ccm. 

Alb. 4- 

CI = 0,22 pCt. 

17. 11. 

* 240 „ 

7) + 

» = °> 14 » 

18. 11. 

» 170 „ 

n + 

n — 0,08 „ 

19. 11. 

» 6° * 

Ti + 

7) = 7) 

20. 11. 

* 0 „ 



Durch Punktion des 

Bauches 

wurden 20 ccm e 


lOOccm Wasser, 0,005 Uran¬ 
nitrat. 


genommen, d = —0,59, CI = 0,42 pCt., RW = 1,3389. 

21. 11. Urin: 0. Tier tot. 

Sektion: Das Unterhautzellgewebe stark ödematös. In der Bauchhöhle 20 ccm 
Flüssigkeit, d = —0,61, CI = 0,38 pCt. RW = 1,3395. In der Brusthöhle keine 
Flüssigkeit. 

Versuch 6. 

15. 11. Kaninchen erhält 100 ccm Wasser durch die Schlundsonde und 0,005 Uran¬ 
nitrat subkutan. 


16. 

11. 

Urin: 

130 

ccm. 

Alb. 

+ 

CI 

= 0,28 | 

pCt. 

17. 

11. 

7) 

265 

77 

77 

+ 

77 

= 0,18 

77 

18. 

11. 

7) 

180 

n 

77 

+ 

77 

= 0,12 

77 

19. 

11. 

77 

160 

77 

77 

+ 

77 

= 0,06 

77 

20. 

11. 

7 ) 

35 

77 

H 

+ 

77 

= 0,06 

77 


100 ccm Wasser -|- 0,02 
Theocin, 0,005 Urannitrat, 
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Durch Punktion wurden aus der Bauchhöhle 20 ocm klare Flüssigkeit heraus¬ 
genommen. d = —0,57, CI = 0,49 pCt. RW = 1,3390. 

21. 11. Urin 40 ccm. Alb. -f- CI = 0,04 pCt. 100 ccm Wasser -f 0,02 
Theocin. 0,095 Urannitrat. Punktion: 20 ccm Flüssigkeit. 6= —0,57, CI = 
0,45 pCt. RW = 1,3390. 

22. 11. Urin 10 ccm. Alb. + CI = 0,03 pCt. 

Tier tot. 

Sektion: Leichtes Oedem. ln der Bauohhöhle 10 ccm Flüssigkeit, ö = 
— 0,67, CI = 0,43 pCt. RW = 1,3396. In der Brusthöhle keine Flüssigkeit. 


Versuch 7. 

24. 11. Kaninchen erhält 100 ccm Wasser duroh die Schlundsonde und 0,005 ccm 

Urannitrat subkutan. 

25. 11. Urin: 160 ocm. Alb. ~f- CI = 0,22 pCt. I 

( 


100 ccm Wasser, 0,005 ccm 


Urannitrat. 
d = -0,69, CI = 0,62 pCt. 


26. 11. „ 120 „ „ + ,= 0,08 „ 

27. 11. „ 45 „ „ + „ = 0,04 „ 

Punktion des Bauches : 15 ccm klare Flüssigkeit. 

RW = 1,3375. 

28. 11. Urin 0. Tier tot. 

Sektion: Starkes Oedem. ln der Bauohhöhle 30 ccm klare Flüssigkeit, ö = 
—0,71, CI = 0,45 pCt. RW = 1,3410. In der Brusthöhle 5 ccm klare Flüssigkeit, 
CI = 0,45 pCt. RW = 1,3380. 

Muskel: Trockenrückstand = 17,88 pCt. CI = 0,185 pCt. 


Leber 

Niere 


= 19,75 

= 20,8 


= 0,243 
= 0,366 


Versuch 8. 

24. 11. Kaninchen erhält 100 ccm Wasser durch die Schlundsonde und 0,005 ccm 

Urannitrat subkutan. 

25. 11. Urin: 170 ccm. Alb. + CI = 0,26 pCt. I 100 ccm Wasser 002 ccm 

!!■ ” 'l 0 n n H - n n 1 Theocin, 0,005 Urannitrat. 

27. 11. „ 45 „ n + d = Oj 06 n ’ 

Punktion des Bauches: 8 ccm klare Flüssigkeit, d = — 0,62, Ci = 0,61 pCt. 
RW = 1,3375. 

28. 11. Urin: 18 ccm. Alb. + CI = 0,04 pCt. Tier tot. 

Sektion: Spur von Oedem. In der Bauchhöhle 8 ccm klare Flüssigkeit, d — 
— 0,64, CI = 0,34 pCt. RW = 1,3395. In der Brusthöhle keine Flüssigkeit. 

Muskel: Trockenrüokstand = 22,25 pCt. CI = 0,1124 pCt. 

Leber „ = 20,87 „ „ = 0,224 „ 

Niere „ = 17,7 „ „ = 0,312 „ 


150 ccm Wasser, 


, 0,005 Uran¬ 
nitrat. 


Versuch 9. 

1. 12. Kaninchen erhält 150 ccm Wasser durch die Schlundsonde und 0,005 ccm 

Urannitrat subkutan. 

2. 12. Urin: 290 ccm. Alb. + CI = 0,15 pCt. 

3. 12. „ 300 „ „ + „ = 0,08 „ 

4. 12. n 30 „ n >i — 0,08 „ 

Aus der Bauchhöhle wurden durch Punktion 24 ccm klare Flüssigkeit heraus¬ 
genommen. d = —0,58, CI = 0,53 pCt. RW = 1,3397. 

5. 12. Urin: 0. Tier tot. 1 

Sektion: Starkes Oedem. ln der Bauchhöhle 50 ccm rötliche Flüssigkeit. 
ä — —0,61, CI = 0,39 pCt. RW = 1,3400. ln der Brusthöhle 6 ccm klare 
Flüssigkeit. CI = 0,43 pCt. RW = 1,3395. 
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Versuch 10. 

1. 12. Kaninchen erhält 150 ccm Wasser durch die Schlundsonde und 0,005 ccm 

Urannitrat subkutan. 

2. 12. Urin: 146 ccm. Alb. + CI = 0,16 pCt. j 150 ccm Wasser _|_ 002 ccm 

” » ’t* » JJ’Io n [ Theocin, 0,005 Urannitrat. 

4. 12. „ 100 „ n “t” 7 ) = ®,08 jj I 

Punktion des Bauches: 2 com klare Flüssigkeit. RW = 1,3380. CI = 0,52 pCt. 

5. 12. Urin: 60 ccm. Alb. -J- CI = 0,46 pCt. 150 ccm Wasser + 0,02 ccm 
Theocin, 0,005 Urannitrat. Bauohpunktion: 15 ccm klare Flüssigkeit, d = —0,54, 
CI = 0,44 pCt. RW = 1,3379. 

6. 12. Urin 0. 150 ccm Wasser -J- 0,02 Theocin, 0,005 Urannitrat. Tier tot. 

Sektion: Spur von Oedem. ln der Bauchhöhle 15 ccm rötliche Flüssigkeit. 

d = —0,59, CI = 0,35 pCt. RW = 1,3378. In der Brusthöhle 10 ccm klare 
Flüssigkeit, d = -0,57, CI = 0,37 pCt. RW = 1,3376. 


Versuch 11. 


7. 12. Kaninchen erhält 150 ccm Wasser durch die Schlundsonde und 0,005 ccm 
Urannitrat subkutan. 


8. 12. Urin: 178 ccm. Alb. —|— CI = 0,13 pCt. 


9. 

12. 

71 

240 

»1 

V 

+ 

TI 

= 0,08 

TT 

10. 

12. 

n 

170 

n 

V 

+ 

TT 

= 0,12 

TT 

11. 

12. 

TT 

48 

V 

7) 

+ 

TT 

= 0,12 

TT 

13. 

12. 

7) 

12 

T> 

7) 

+ 

TT 

= 0,05 

TT 


Punktion des Bauches: 10 ccm klare Flüssigkeit. 
RW = 1,3407. 

14. 12. Urin: 0. Tier tot. 


150 ccm Wasser, 0,005 ccm 
Urannitrat. 


d = 0,60, CI = 0,44 pCt. 


Sektion: Starkes Oedem. Einige Kubikzentimeter wurden aufgefangen. CI = 
0,42 pCt. RW = 1,3366. In der Bauchhöhle 80 ccm klare Flüssigkeit, d = —0,72, 
CI = 0,34 pCt. RW 1,3413. In der Brusthöhle 40 ccm Flüssigkeit, d = —0,66, 
CI = 0,39 pCt. RW = 1,3386. 

Muskel: Trockenrückstand = 13,17 pCt. CI = 0,195 pCt. 



Leber 

„ = 17,5 „ 

„ = 0,224 „ 


Niere 

» = 14,7 „ 

« = 0,223 „ 



Versuch 12. 


7. 12. 

Kaninchen erhält 

150 ccm Wasser daroh die 

Schlundsonde und 0,005 ccm 


Urannitrat subkutan. 


8. 12. 

Urin: 176 ccm. 

Alb. -f CI = 0,08 pCt. • 

| 

9. 12. 

* 200 „ 

n H“ n — 0,076 „ | 

! 150ccmWasser -j- 0,02 ccm 

10. 12. 

» 220 „ 

n + n — 0,08 „ | 

, Theocin, 0,005 Urannitrat. 

11. 12. 

TT HO TT 

* + » = 0,075 „ 1 

1 


Punktion des Bauches: 15 ccm klare Flüssigkeit, d = —0,62, CI = 0,52 pCt. 
RW = 1,3375. 

Tier tot. 


Sektion: Spur von Oedem. In der Bauchhöhle 15 ccm klare Flüssigkeit, d = 
— 0,75, CI = 0,33 pCt. RW = 1,3410. In der Brusthöhle 6 ccm Flüssigkeit, 
CI = 0,39 pCt. RW = 1,3394. 


Muskel: Trockenrückstand = 17,8 pCt. 
Leber „ = 22,7 „ 

Niere „ = 19,2 „ 


CI = 0,135 pCt. 
„ = 0,175 „ 

„ = 0,295 „ 
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Versuch 18. 

16. 12. Kaninchen erhält 150 ccm Wasser durch die Schlundsonde und 0,005 ccm 

Urannitrat subkutan. 

17. 12. Urin: 150 ccm. Alb. —|— CI = 0,2 pCt. 150 ccm Wasser. 0,005 Urannitr. 

18. 12. „ 110 „ „ + „ = 0,1 „ do. do. 

19. 12. ,, 140 „ „ —j— „ = 0,12 „ do. do. 

20. 12. „ 0 „ „ do. 

Aus der Bauchhöhle wurden durch Punktion 24ccm klare Flüssigkeit entnommen, 
d = -0,56, CI = 0,49 pCt. RW = 1,3386. 

21. 12. Urin 6 ccm. Alb. + CI = 0,045 pCt. 150 ccm Wasser. 

Punktion des Bauches: 10 oom Flüssigkeit, d = —0,62, CI = 0,40 pCt. 

RW = 1,3398. 

22. 12. Urin: 10 ccm. Alb. -f CI = 0,04 pCt. 

Tier durch Verbluten getötet. 

Sektion: Starkes Oedem. In der Bauohhöhle 40 ccm Flüssigkeit, d = —0,73, 
CI = 0,30 pCt. RW = 1,3430. In der Brusthöhle 30 ccm Flüssigkeit. d = —0,65, 
CI = 0,37. RW = 1,3394. 

Trockenrückstand des Gesamtblutes 14,5 pCt., Serum: Trockenrückstand 7 pCt., 
d = -0,74, CI = 0,29 pCt. RW = 1,3440. 

Versuch 14. 

16. 12. Kaninchen erhält durch die Schlundsonde 150 ccm Wasser und 0,005 ccm 
Urannitrat subkutan. 

17.12. Urin: 184 ccm. Alb. -f CI = 0,25 pCt. j 

18.12. „ 130 „ „ -(- „=0,21 „ / 150 ccm Wasser -(- 0,02 Theocin, 

19.12. „ 106 „ „-(-„= 0,15 „ i 0,005 Urannitrat. 

20-12. „ 20 „ „ + „=0,07 „ 1 

Durch Punktion wurden aus der Bauchhöhle 5 ccm Flüssigkeit entnommen. 
CI = 0,55. RW = 1,3404. 

21. 12. Urin 0. 150 ccm Wasser + 0,02 Theocin. 

22. 12. Urin 0. 

Das Tier wurde durch Verbluten getötet. 

Sektion: Spur von Oedem. In der Bauchhöhle 25 ccm klare Flüssigkeit. 
d = —0,61, CI = 0,42 pCt. RW = 1,3416. In der Brusthöhle 7 ccm Flüssig¬ 
keit, CI = 0,42 pCt. RW = 1,3399. 

Trockenrückstand des Gesamtblutes 13,3 pCt. Serum: Trockenrückstand 
6,8 pCt. d = -0,65, CI = 0,39 pCt. RW = 1,3439. 

Versuch 15. 

24. 12. Aus der Ohrvene eines Kaninchens wurden einige Kubikzentimeter Blut ent¬ 

nommen. Trockenrückstand des Gesamtblutes 17,5 pCt. RW des Serums = 
1,3464. 

Das Tier erhält 100 ccm Wasser durch die Schlundsonde und 0,005 Uran¬ 
nitrat subkutan. 

25. 12. Urin: 85 com. Alb. CI = 0,16 pCt. 1 100 ccm Wasser, 0,005 Uran- 

26. 12. „ 34 „ „ + „ = 0,09 „ / nitrat. 

Aus der Ohrvene wurden einige Kubikzentimeter Blut entnommen. Trocken¬ 
rückstand des Blutes = 15,9 pCt. RW des Serums = 1,3460. 

27. 12. Urin 0 100 ccm Wasser. 

Trockenrückstand des Blutes = 14,3 pCt. RW d. Serums = 1,3450. 

28. 12. Urin 0. 

Das Tier wurde durch Verbluten getötet. 
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Sektion: Starkes Oedem. In der Bauchhöhle 60 ccm klare Flüssigkeit, d = 
— 0,65, CI = 0,46 pCt. RW = 1,3392. In der Brusthöhle 20 ccm Flüssigkeit. 
6 — -0,64, CI = 0,48. RW = 1,3383. 

Trockenrückstand des Blutes = 13 pCt. 

Serum: d = —0,65, CI = 0,45 pCt. RW = 1,3432. Trockenrückst. = 
7,37 pCt. 

Versuch 16. 

24. 12. Aas der Ohrvene eines Kaninchens wurden einige Kubikzentimeter Blut ent¬ 

nommen. Trockenrückst, des Blutes = 18 pCt., RW d. Serums = 1,3464. 
Das Tier erhält 100 ccm Wasser durch die Schlundsonde und 0,005 Uran¬ 
nitrat subkutan. 

# 

25. 12. Urin: 94 ccm. Alb. + CI = 0,24 pCt. 1 lOOccmWasser -[- 0,02 Theocin, 

26. 12. „ 28 „ „ -f- = 0,18 „ | 0,005 Urannitrat. 

Ans der Ohrvene werden einige Kubikzentimeter Blut entnommen. Trocken¬ 
rückstand des Blutes = 16,2 pCt. 

27. 12. Urin 0. 100 ccm Wasser. 

Trockenrückstand des Blutes = 15 pCt. RW = 1,3454. 

28. 12. Urin 0. 

Das Tier wurde durch Verbluten getötet. 

Sektion: Kein Oedem. In der Bauchhöhle 10 com Flüssigkeit, d = —0,65, 
CI = 0,39 pCt. RW = 1,3406. In der Brusthöhle keine Flüssigkeit. 
Trockenrückstand des Blutes = 13,7 pCt. 

Serum: d = —0,65, CI = 0,39 pCt. RW = 1,3442. Trockenrückstand = 
8 pCt. 

Versuch 17. 

30. 12. Kaninchen erhält 100 ccm Wasser durch die Schlundsonde und 0,005 Uran¬ 
nitrat subkutan. 


31. 12. Urin: 170 ccm. Alb. -f CI = 0,26 pCt. 

1. 1. „ 168 „ „ + CI = 0,14 „ 

2. 1. „ 50 „ „ + CI = 0,08 „ 


100 ccm Wasser. 0,005 Uran¬ 
nitrat. 


Durch Aderlass wurden aus der Karotis 25 ccm. Blut entnommen. Trocken¬ 
rückstand des Blutes = 16,8 pCt. Serum: rf = —0,68, CI = 0,55 pCt., RW = 
1,3455, Trockenrüokstand = 8,2 ßCt. 

Aus der Bauchhöhle wurden durch Punktion 10ccm Flüssigkeit herausgenommen. 
d = -0,65, CI = 0,59 pCt., RW = 1,3389. 

3. 1. Urin 35 com. Alb. —CI = 0,18 pCt. 100 com Wasser, 0,005 Urannitrat. 

4. 1. Urin 0. Das Tier wurde durch Aderlass getötet. 

Sektion: Starkes Oedem. In der Bauchhöhle 40ccmFlüssigkeit. d = — 0,71, 
CI = 0,47 pCt., RW = 1,3402. In der Brusthöhle einige ccm Flüssigkeit. CI = 
0,50 pCt. 

Trookenrückstand des Blutes = 14,6pCt. Serum: d = —0,72, CI = 0,47 pCt. 
RW = 1,3443. Trockenrücktand = 7,4 pCt. 


Versuch 18. 

30. 12. Kaninchen erhält 100 ccm Wasser durch die Schlundsonde und 0,005 Uran¬ 

nitrat subkutan. 

31. 12. Urin: 168 ccm. Alb. -f- Ci = 0,31 pCt. 

1. „ 104 „ „ + CI =0,24 „ 

1- * 30 „ „ + CI = 0,17 „ 


1 . 

2 . 


Wasser lOOccm. -)- 0,02 
Theocin, 0,005 Urannitrat. 


Durch Aderlass wurden 25 ccm Blut aus der Karotis entnommen. Trockenrück- 
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stand des Blutes = 15,3 pCt. Serum: d — —0,67, CI = 0,57 pCt., RW = 1,3449. 
Trockenrückstand = 7,6 pCt. 

Durch Punktion des Bauches konnte ich keine Flüssigkeit erhalten. 

3. 1. Urin: 0. 100 ccm Wasser 0,02 Theoc., 0,005 Urannitrat. 

4. 1. Urin: 0. Das Tier wurde durch Aderlass getötet. 

Sektion: Leichtes Oedem. In der Bauchhöhle 15ccm Flüssigkeit, d = —0,73, 
CI = 0,42, RW = 1,3395. ln der Brusthöhle keine Flüssigkeit. Trockenrückstand 
des Blutes = 13,3 pCt. Serum: d = —0,73, CI = 0,42, RW = 1,3438. Trocken¬ 
rückstand = 6,8 pCt. 

Versuch 19. 

6. 1. Aus der Ohrvene eines Kaninchens wurden einige Kubikzentimeter Blut ent¬ 

nommen. Trockenrückstand des Blutes 17,3 pCt. RW d. Serums = 1,3473. 

Das Tier erhält 0,005 Urannitrat subkutan. 

7. 1. Urin: 130 ccm. Alb. —|— CI = 0,54 pCt. 0,005 Urannitrat. 


8.1. „ 

64 „ 

„ + CI = 0,57 „ 0,005 

77 

9.1. „ 

0. 



10. 1. „ 

16 „ 

„ —CI = 0,53 „ 



Das Tier liegt in allgemeinen Krämpfen und starker Atemnot. Es wurde durch 
Verbluten getötet. 

Sektion: Starkes allgemeines Oedem, besonders am Kopfe. In der Bauchhöhle 
15 ccm rötliche Flüssigkeit, d = —0,90, CI = 0,54, RW = 1,3415. ln der Brust¬ 
höhle keine Flüssigkeit. 

Trockenrückstand des Blutes = 15,8 pCt. Serum: d = —0,92, Cl = 0,52pCt., 
RW == 1,3456, Trockenrückstand = 8,1 pCt. 

Muskel: Trockenrückstand = 20 pCt. CI = 0,125 pCt. 

Versuch 20. 

7. 1. Aus der Karotis eines Kaninchens wurden durch Aderlass 25 ccm Blut ent¬ 

nommen. Trockenrückstand des Blutes = 18 pCt. Serum: d = —0,54, 
CI =0,64 pCt., RW = 1,3482. Trockenrückstand = 9,4 pCt. Das Tier 
erhält 0,005 Urannitrat subkutan. 

8. 1. Urin: 100 ccm. Alb. —CI = 0,53 pCt. \ 

9.1. ^ 45 „ „ -f" t) =0,19 „ l 0,005 Urannitrat. 

10.1. „ 22 „ „ + „=0,09 „ j 

11.1. ,, 0 „ Das Tier wurde durch Verbluten getötet. 

Sektion: Leichtes, allgemeines Oedem, starkes am Kopf. In der Bauchhöhle 
9 ccm klare Flüssigkeit, d = —0,87, CI = 0,50 pCt., RW = 1,3421. 

Trockenrückstand des Blutes 16,1 pCt. Serum: d = —0,87, CI = 0,50 pCt., 
RW = 1,3466. Trockenrückstand = 8,2 pCt. 

Versuch 21. 

12. 1. Aus der äusseren Fläche des Oberschenkels eines Kaninchens wurde ein Stück 

Muskel heraiisgeschnitten. Trockenrückstand = 22,61, Chlorgehalt = 
0,09703 pCt. Das Tier erhält 100 ccm Wasser durch die Schlundsonde und 
0,005 Urannitrat subkutan. 

13. 1. Urin: 110 ccm. Alb. + CI 

14. 1. n 120 n „ + „ 

15. 1. ,, 120 „ 77 77 

16. 1. „ 0 „ Tier tot. 

Sektion: Kolossales allgemeines Oedem. In der Bauchhöhle 80 ccm Flüssig- 


= 0,18 pCt. 
= 0,08 „ 
= 0,06 „ 


100 ccm Wasser. 0,005 Uran¬ 
nitrat. 
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keit. d — —0,67, CI = 0,36 pCt., RW = 1,3416. In der Brusthöhle 20 ccm 
Flüssigkeit, d = -0,64, CI = 0,39 pCt., RW = 1,3398. 

Muskel: Trockenrückstand = 14,48 pCt. CI = 0,1576 pCt. 

Leber: „ =19,64 „ „ =0,1484 „ 

Niere: „ = 15 „ „=0,213 „ 

Versuch 22. 

12. 1. Aus der äusseren Fläche des Oberschenkels eines Kaninchens wurde ein Stück 

Muskel exstirpiert. Trockenrückstand = 24,3 pCt. Chlorgehalt = 0,09197 pCt. 
Das Tier erhält 100 ccm Wasser durch die Schlundsonde und 0,005 Urannitrat 
subkutan. 

13. 1. Urin: 120 ccm. Alb. + Ci = 0,25 pCt. j 

14.1. „ 135 „ „ + „=0,15 „ / lOOccm Wasser + 0,02 Theoc. 

15. 1. „ 80 „ „ + „ = 0,06 „ l 0,005 Urannitrat. 

16. 1. „ 0 „ Tier tot ) 

Sektion: Spur von Oedem. In der Bauch- und Brusthöhle keine Flüssigkeit. 
Muskel: Trockenrückstand = 23,29 pCt CI = 0,07722 pCt. 

Leber: „ = 26,25 „ „=0,1327 „ 

Niere: „ =-20,15 „ „ =0,264 „ 

Versuch 23. 

18. 1. Aus der Aussenfläche des Oberschenkels eines Kaninchens wurde ein Stück 

Muskel herausgeschnitten. Trockenrückstand = 23 pCt. Chlorgehalt = 
0,102 pCt. Das Tier erhält 150 ccm Wasser durch die Schlundsonde und 
0,005 Urannitrat subkutan. 

19. 1. Urin: 150 ccm. Alb. + CI = 0,25 pCt, 

20.1. „ 290 „ „ +„=0,16 „ 

21. 1. „ 160 „ „ + 77 - 7) 

22.1. „ 80 „ „ +„=0.07 „ 

23. 1. „ 0 „ Tier tot. 

Sektion: Starkes Oedem. In der Bauchhöhle 70 ccm Flüssigkeit. rf = 
— 0,64, CI = 0,33 pCt., RW = 1,3405. ln der Brusthöhle 25 ccm Flüssigkeit. 
ö = -0,64, CI = 0,34 pCt., RW = 1,3383. 

Muskel: Trockenrückstand = 14,28 pCt., CI = 0,172 pCt. 


150 ccm Wasser+0,005 Uran¬ 
nitrat. 


Versuch 24. 

18. 1. Aus der Aussenfläche des Oberschenkels eines Kaninchens wurde ein Stück 
Muskel exstirpiert. Trockenrückstand = 25,2 pCt. Chlorgehalt = 0,0976 pCt. 
Das Tier erhält 150 ccm Wasser durch die Schlundsonde und 0,005 Uran- 



nitrat subkutan. 



19. 1. 

Urin: 

210 ccm. 

Alb. + CI = 0,28 pCt. 

\ 

20. 1. 

n 

214 „ 

n + n — n | 

f 150 ccm Wasser + 0,02 Theo- 
cin, 0,005 Urannitrat. 

21. 1. 

T) 

120 „ 

n + n = O) 06 n i 

22. 1. 

' 7 ) 

60 „ 

n + n = 0,045 „ | 

23. 1. 

7) 

o » 

Tier tot. , 

I 


Sektion: Leichtes Oedem. ln der Bauchhöhle 50 ccm Flüssigkeit, d = 


— 0,69, CI = 0,34 pCt., RW = 1,3399. In der Brusthöhle 15 ccm Flüssigkeit. = 
-0,67, CI = 0,39 pCt., RW = 1,3379. 

Muskel: Trockenrückstand = 16,7 pCt. CI = 0,155 pCt. 

29* 
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Versuch 25. 

25. 1. Aus der Ausseniläcbe des Oberschenkels eines Kaninchens wurde ein Stück 

Muskel herausgeschnitten. Trookenrückstand = 24,2 pCt., Chlorgehalt = 
0,0953. Das Tier erhält 0,005 Urannitrat subkutan. 

26. 1. Urin: 100 ccm. Alb. -f- Ci = 0,57 pCt. 0,005 Urannitrat. 

27.1. „ 64 „ „ + „ = 0,33 „ 0,005 „ 

28.1. „ 0 „ 

29.1. n 20 n „ +„=0,25 „ 

Das Tier ist von allgemeinen Krämpfen befallen. Es wurde durch Verbluten 
getötet. 

Sektion: Starkes Oedem am Kopfe und an der Brust. In der Bauchhöhle 
5 ccm Flüssigkeit. CI = 0,56 pCt. RW = 1,3426. Trookenrückstand des Blutes = 
15,4 pCt. Serum: ö = —0,84, CI = 0,54 pCt., RW = 1,3462. Trookenrückstand 
= 8,3 pCt. 

Muskel: Trockenrüokstand = 22 pCt., CI = 0,105 pCt. 


Versuch 26. 

26. 1. Aus der Aussenfläche des Oberschenkels eines Kaninchens, wurde ein Stüok 

Muskel exstirpiert. Trookenrückstand = 26,6 pCt., Chlorgehalt = 0,1 pCt. 
Das Tier erhält 100 ccm Wasser durch die Schlundsonde und 0,005 Urannitrat 
subkutan. 

27. 1. Urin: 224 ccm. Alb. + CI = 0,24 pCt. \ 

28. 1. n 217 n „ + „ = 0,18 „ 

29. 1. n 115 „ „ +- „ = 0,09 „ ( Wasser 100 ccm. Urannitrat 

30. 1. „ 24 „ „ + „ = 0,045 „ l 0,005. 

31.1. „ 0 „ \ 

1-2. B 0 „ J 

Das Tier wurde durch Verbluten getötet. 

Sektion: Spur von Oedem. ln der Bauchhöhle 8 ccm Flüssigkeit. Trocken¬ 
rückstand des Blutes = 13,7 pCt. Serum: d = —0,69, CI = 0,30 pCt., RW = 
1,3438. Trockenrückstand = 6,9 pCt. 

Muskel: Trockenrüokstand = 22 pCt. CI = 0,0975 pCt. 


Versuch 27. 


3. 11. Aus der Aussenfläche des Oberschenkels eines Kaninchens wurde ein Stück 

Muskel herausgeschnitten. Trockenrückstand = 27,3 pCt. Chlorgehalt = 
0,0867 pCt. Das Tier erhält 0,0025 Kantharidin subkutan. 

4. 11. Urin: 58 ccm. Alb. —j— CI = 0,28 pCt. ^ 

b ' U* ” ® 51 } 0,0025 Kantharidin, 

b. H. „ 0 „ l 

7. 11. „ 0 „ Tier tot. ) 

Sektion: Keine Oedeme. In der Bauch- und Brusthöhle keine Flüssigkeit. 

Muskel: 27 pCt. Chlorgehalt = 0,0795 pCt. 

Leber: 26,81 „ „ =0,1289 „ 

Niere: 22,72 „ „ = 0,1289 „ 


Versuch 28» 

8. 11. Aus der Aussenfläche des Oberschenkels eines Kaninohens wurde ein Stück 
exstirpiert. Trockenrüokstand = 23,21 pCt. Chlorgehalt = 0,1003 pCt. — 
Entnahme von einigen Kubikzentimetern Blut aus der Ohrvene. Trockenrück- 
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stand des Blutes = 17,45 pCt., RW des Serums = 1,3480. Bas Tier erhält 
0,0025 Kantharidin subkutan. 

9. 11. Urin: 212 ccm. Alb. -J- CI = 0,18 pCt. 0,0025 Kantharidin. 

10.11. „ 25 „ „ + „=0 „ 0,0025 

11.11. „ 32 „ n H“ n — ^,26 n 

Durch Aderlass wurden 25 ccm Blut aus der Karotis entnommen. Das Tier starb. 
Sektion: Keine Oedeme, ln der Bauch- und Brusthöhle keine Flüssigkeit. 
Trockenrückstand des Blutes = 15 pCt. Serum: d — —0,70, CI = 0,49 pCt., 
RW = 1,3466. Trockenrückstand 8,5 pCt. 

Muskel: Trockenrückstand = 23,8 pCt. CI = 0,0802 pCt. 

Leber: „ = 28,6 „ „ = 0,102 „ 

Niere: „ =17,9 „ „=0,32 „ 

Versuch 29. 

13. 11. Aus der Aussenfläche des Oberschenkels eines Kaninchens wurde ein Stück 

Muskel exstirpiert. Trockenrückstand = 25,7 pCt., Chlorgehalt = 0,099 pCt. 
Blutentnahme aus der Ohrvene. Trockenrückstand des Blutes = 18,3 pCt., 
RW des Serums = 1,3476. Das Tier erhält 0,0025 Kantharidin subkutan. 

14. 11. Urin: 130 ccm. Alb. -f CI = 0,45 pCt. 

15. 11. „ 58 „ „ + „ =0,36 „ 

16. 11. „ 22 „ „ + „ = 0,17 „ 

17.11. „ 36 „ „ + „ =0,04 „ 

18. 11. „ 0 „ 

19. 11. „ 0 „ 

Das Tier wurde durch Verbluten getötet. 

Sektion: Kein Oedem. In der Bauch- und Brusthöhle keine Flüssigkeit. 

Trockenrückstand des Blutes = 15,29 pCt. Serum: d = —0,78, CI = 0,44 pCt., 
RW = 1,3460. Trockenrückstand = 8,3 pCt. 

Muskel: Trockenrückstand == 26 pCt. CI = 0,079 pCt. 

Leber: „ =27,5 „ „ =0,125 „ 

Niere: „ = 20,9 „ „ =0,145 „ 

Versuch 80. 

21. 11. Aus der Karotis eines Kaninchens worden 25 ccm Blut entnommen. Trocken - 

rSckstand des Blutes = 18,75 pCt. Serum: d — —0,55, CI = 0,62 pCt. 
RW = 1,3485. Trockenrückstand = 9,5 pCt. Das Tier erhält 0,0025 
Kantharidin subkutan. 

22. 11. Urin: 80 com. Alb. -{- CI = 0,39 pCt. ) 

23.11. „ 45 „ „ + „ =0,22 „ 

24. 11. „ 25 „ 0,04 „ > 0,0025 Kantharidin. 

25-H- n 42 „ „ +„=0,045 „ \ 

26.11. „ 0 „ ) 

Nach Aderlass ist das Tier gestorben. 

Sektion: Keine Oedeme. In der Bauch- und Brusthöhle keine Flüssigkeit. 
Trockenrückstand des Blutes = 15,3 pCt. Serum: d = —0,79, CI = 0,50 pCt., 
RW = 1,3462. Trockenrückstand = 8 pCt. 

Muskel: Trockenrückstand = 24,3 pCt. CI = 0,0976 pCt. 

Leber: „ =26,7 „ „ =0,135 ^ 

Niere: „ =19,7 „ „=0,165 „ 
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Nun gehe ich zu der Besprechung der Versuchsergebnisse und zu 
einer kritischen Betrachtung derselben über. 

Zunächst soll hier von der 

Wasser- und Chlorausscheidung 

die Rede sein. 

Zu einer übersichtlichen Betrachtung der Resultate, welche die ver¬ 
schiedenen Versuche ergeben haben, möge die folgende zusammen fassen de 
Tabelle dienen. 


Versuchsnummer 

Ein¬ 

gespritztes 

Gift 

o 

bD 

a 

CJ 

S 

h 

<V 

V) 

Vor der 
Giftein¬ 
spritzung 


1. 


2. 

3. 4, j 5. 

Tag nach der Einspritzung 


6. 


7. 



<u 

faß 

a 

o 

£ 

.S 

’u 

u 

cf in 

J Chlorgehalt 

3 Urinmenge 

5 Chlorgehalt 

2 Urinmenge 

p Chlorgehalt 

| Urinmenge 

o Chlorgehalt 

IS 

g Urinmenge 

p Chlorgehalt 

** 

3 Urinmenge 

3 Chlorgehalt 

OJ 

faß 

a 

<w 

E 

a 

’C 

eeni 

o Chlorgehalt 
r 

| Urinmenge 

n Chlorgehalt 


1 

Uran 

IR 

130 

0,72 

220 

0,25 

260 

0,14 

4-2 

0,12 

0 









2 

T> 


150 

0,70 

250 0,35 

255 

0,19 

70 

0,18 

0 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

Theocin 

3 

n 

I SS 

— 

— 

170 0,18 

185 

0,08 

120 

0,06 

0 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

4 

r» 


— 

— 

210 

0,28 214 

0,18 

80 

0,07 

0 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

Theocin 

5 

V 


120 

0,67 

138 

0,22 240 

0,14 

170 

0,08 

60 

0,09 

0 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

G 

r* 


135 

0,73 

130 

0,28; 265 

0,18 

ISO 

0,12 

160 

0,06 

35 

0,06 

40 

c 

o 

0- 

10 

0,03 

Theocin 

7 

V 

100 

110 

0,76 

160 

0,221120 

0,08 

45 

0,04 

0 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

8 

V 

luTij 

90 

0.69 

170 

0,251110 

0,12 

45 

0,06 

18 

0,04 

_ 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

Theocin 

9 

V 

150 

— 

— 

290 

0,15 

300 

0,09 

30 

0,08 

0 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

10 

r> 

IEjj 

— 

— 

146 

0,16 

170 

0,10 

100 

0,08 

60 

0,046 

0 

— 

— 

— 

— 

— 

Theocin 

11 

*» 

150 

— 

— 

178 

0,13240 

1,08 

170 

0,12 

48 

0,12 

12 

0,05 

— 

— 

— 

— 

— 

12 

n 

iH 

— 

— 

176 

0,08 

200 

0,076 

220 

0,08 

110 

0,07 

— 

— 

— 

— 

— 

Theocin 

13 

n 


95 

0,65 

150 

0,2 

110 

0,1 

140 

0,12 

0 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

14 

r> 


125 

0,6S 

184 

0,25 

130 

0,21 

106 

0,15 

20 

0,07 

0 

— 

0 

— 

— 

— 

Theocin 

15 

V 



— 

85 

0,16 

34 

0,09 

0 

— 

0 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

16 

T 


— 

— 

94 

0,29 

28 

0,18 

0 

— 

0 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

Theocin 

17 

r> 


— 

— 

170 

0,26 

168 

0,14 

50 

0,08 

35 

0,18 

0 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

18 

» 


115 

0,70 

168 

0,31 

104 

0,2 

30 

0,17 

0 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

Theocin 

19 

y» 

0 

85 

0,74 

130 

0,54 

64 

0,57 

0 

— 

16 

0,53 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

20 

n 

0 

— 

— 

100 

0,53 

45 

0,19 

22 1 0,09 

0 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

21 

Tt 

■Pli] 

— 

— 

110 

0,18 

120 

0,08 

120 0,06 

0 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

22 

T» 

100 

— 

— 

120 

0,25 

135 

0,15 

80 0,06 

0 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

Theocin 

23 


150 

130 

0,65 

150 

0,25 

290 

0,16 

160 0,15 

SO 

0,07 

0 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

24 

V 

150 

150 

0,71 

210 

0,28 

214 

0,15 

120 

0,06 

60, 

0,45 

0 

— 

— 

— 

— 

— 

Theocin 

25 

T» 

0 

— 

— 

100 

0,57 

64 

0,33 

0 

— 

20 

0,25 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

26 

V 

100 

— 

— 

224 

0,24 

217 

0,18 

115 

o 

© 

24 

0,045 

0 

— 

0 

— 

— 

— 

— 

27 

Cantha- 

ridin 


— 

— 

58 

0,28 

0 

— 

0 

— 

0 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

28 

V 

0 

140 

0,63 

150 

0,18 

25 

0 

32 

0,26 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

29 

r 


— 

— 

130 

0,45 

58 

0,36 

22 

0,17 

36 

0,04 

0 

— 

0 

— 

— 

— 

— 

30 

r 



— 

80, 0,391 

1 1 

45 

0,22 

25 

0,04 

46 

0,035 

0 

— 

— 

— 

— 

— 



Es ist aus der Tabelle ersichtlich, dass bei allen Tieren unter der 
Einwirkung beider Gifte (Uran und Kantharidin) eine Verminderung der 
Harnmenge eintritt, welche endlich in eine völlige Anurie übergeht. Es 
sind aber je nach der Versuchsanordnung einige Verschiedenheiten zu 
verzeichnen. 
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Bei den Kaninchen, denen durch die Schlundsonde Wasser zugeführt 
wurde, macht sich in den ersten zwei Tagen eine Vermehrung der 
Wasserausscheidung geltend; in der Mehrzahl der Fälle entspricht die 
Harnmenge der normalen plus dem zugeführten Wasser. In anderen 
Fällen ist die Vermehrung nicht so gross; folglich wird ein Quantum 
Wasser nicht durch die Nieren sezerniert. Bei manchen Tieren tritt am 
ersten Tage nach der Einspritzung nur eine leichte Vermehrung der 
Urinmenge ein, welche nicht ganz der zugeführten Wassermenge ent¬ 
spricht, am zweiten Tage steigt aber die Wasserausscheidung sehr in die 
Höhe. Hieraus geht hervor, dass in der Mehrzahl der Fälle die Ver¬ 
dünnungsfähigkeit der Nieren zunächst mehr oder weniger erhalten bleibt. 
Nun gibt es allerdings Fälle, wo weder am ersten noch am zweiten 
Tage eine Vermehrung der Urinmenge trotz des zugeführten Wassers zu¬ 
stande kommt. Das Gift hat also vom ersten Tag eine Störung des 
wassersezernierenden Vermögens der Nieren herbeigeführt. Am dritten 
Tage macht sich fast bei allen Versuchen eine Abnahme der Harnmenge 
bemerkbar, welche aber in den verschiedenen Fällen verschieden ist. 
Von einer leichten Verminderung bis zu einer völligen Anurie gibt es 
alle Uebergänge. Der weitere Verlauf der Harnsekretion ist unregelmässig. 

In den Versuchen ohne Wasserzufuhr zeigt sich zuweilen am ersten 
und konstant am zweiten Tage eine starke Abnahme der Urinmenge, und 
am dritten oder am vierten stellt sich die Anurie ein. Daraus ist er¬ 
sichtlich, dass unter dem Einfluss der Wasserzufuhr die Diurese länger 
erhalten bleibt und die Anurie später eintritt. 

Betrachten wir jetzt die Einwirkung des Theocins, so können wir 
nicht mit Bestimmtheit sagen, ob bei diesen akuten toxischen Nephritiden 
eine Vermehrung der Harnsekretion zustande kommt. Meine Versuche 
ergeben hierüber nichts Konstantes; zwar zeigt sich die Urinmenge in 
manchen mit Theocin behandelten Tieren etwas grösser, in anderen aber, 
zwar etwas seltener, kleiner. In den meisten Fällen findet man keine 
nennenswerten Differenzen. 

Was nun die Chlorausscheidung anbelangt, so tritt bei allen Ver¬ 
suchen und gleich am nächsten der Gifteinspritzung folgenden Tage eine 
Verminderung der im Urin enthaltenen Chloride ein, weiche von Tag zu 
Tag zunimmt. Betreffs der Beziehungen der Chlor- und Wassersekretion 
ergibt sich aus den Versuchen folgendes: auf den ersten Blick bekommt 
man den Eindruck eines konstanten Nebeneinanders der Wasser- und 
Chlorausscheidung. Bei einer näheren Betrachtung scheint sich aber wenig 
Gesetzmässiges zu ergeben. Stellen wir die gewonnenen Ergebnisse ein¬ 
ander vergleichend gegenüber, so sehen wir, dass kein konstanter 
Parallelismus zwischen dem ausgeschiedenen Wasser und Kochsalz sich 
geltend macht. Zunächst sieht man, dass in den verschiedenen Ver¬ 
suchen trotz einer gleichen Wasser- und Kochsalzzufuhr — die 'Piere 
bekamen stets das gleiche Quantum Fütterung — mit derselben Harn- 
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menge eine verschiedene Menge von Chloriden ausgeschieden wurde. 
Ferner bewirkt die Theocin-Darreichung in den meisten Fällen, trotz 
einer Vermehrung der Chlorausscheidung, keine entsprechende des Wassers. 
Insbesondere ist aber dieser Mangel an Parallelismus ausgeprägt im 
Verhalten der Chlor- und Wasserausscheidung bei Tieren, welche in den 
ersten zwei Tagen der Vergiftung eine normale Wassersekretion auf¬ 
weisen. Nehmen wir als Beispiel den Versuch 1. Die Urinmenge vor 
der Einspritzung betrug 130 ccm in 24 Stunden, der Prozentgehalt an 
Chlor 0,73 g und also das Gesamtchlor in 24 Stunden 0,94 g. Am 
ersten Tage nach der Einspritzung stieg die Urinmenge auf 220 ccm, 
was eine normale Menge repräsentiert (130 ccm die normale Menge und 
100 ccm das zugeführte Wasser). Der Prozentgehalt des Harnes an 
Chlor fiel auf 0,25 g und also die Gesamtmenge auf 0,55 g. Am 
nächsten Tag betrug die Urinmenge 260 ccm, während die Chlormenge 
noch mehr abgenommen hatte. Der Prozentgehalt betrug 0,14, die 
Gesamtmenge 0,36 g. Gleiche Beispiele können wir in der beigefügten 
Tabelle finden. Hieraus ersieht mao, dass trotz der starken Abnahme 
der Chlorausscheidung die Urinmenge in den ersten Tagen normal bleibt. 

Obwohl diese Versuchsergebnisse gegen die Annahme sprechen, dass 
die Wassersekretion von derjenigen der Chloride abhänge, dass die Herab¬ 
setzung der ersten die Folge einer Chlorretention sei, berechtigen sie 
uns trotzdem nicht, diese Beziehung in Abrede zu stellen. Man dürfte 
ja nicht aus der durch die Nieren ausgeschiedenen Wasser- und Chlor¬ 
menge auf die im Organismus retinierten schliessen. Denn wir wissen 
nicht, wieviel von den zugeführten Substanzen resorbiert und wieviel 
von den resorbierten auf anderen Wegen entfernt wurde. Ich behalte 
es mir also vor, gestützt auf einen festeren Boden, zu dieser Frage 
Stellung zu nehmen. Viel zuverlässigere Auskünfte über die Wasser- 
und Chlorbilanz im Organismus erteilt uns die 

Blut Untersuchung, 
auf die ich jetzt eingehen möchte. 

Hier liegen die Verhältnisse viel einfacher und ihre Deutung ist 
viel leichter. Das Blut bildet den Spiegel der Nierenfunktion, deren 
Störung eine Rückwirkung auf seine Zusammensetzung ausübt. Die 
Beschaffenheit des Blutes zeigt uns, ob die von aussen her zugefübrten 
oder im Organismus entstandenen Stoffe durch die ausscheidenden Apa- 
rate entfernt wurden, ob also diese suffizient oder insuffizient sind. Wenn 
nun die Blutuntersuchung die Retention von gewissen Stoffen ergibt, so 
können wir mit Bestimmtheit sagen, dass die Nierenfunktion für die 
Ausscheidung dieser Stoffe gestört ist. 

Die Bedeutung der Blutuntersuchung zur Feststellung der Leistungs¬ 
fähigkeit der Nieren wurde von den Autoren schon lange anerkannt. 
In der älteren Literatur liegen zahlreiche chemische Blutuntersuchungen 
vor, welche sich mit dem Nachweis der Retention von verschiedenen 
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Stoffen beschäftigen. Anlass zu einer grossen Zahl von Arbeiten gab 
die Einführung der Kryoskopie und der Bestimmung der elektrischen 
Leitfähigkeit tierischer Flüssigkeiten in die medizinische Wissenschaft. 
Die von v. Koranyi nachgewiesene Tatsache, dass bei einer molekularen 
Insuffizienz der Niere eine Steigerung des osmotischen Druckes des 
Blutes zustande kommt, wurde erst experimentell bei Kaninchen mit 
beiderseitiger Nierenexstirpation und bei solchen mit toxischer Nephritis 
von P. F. Richter und Roth und dann durch klinische Untersuchungen 
bei Nephritikern von Lindemann, M. Senator, Rumpel, Strauss, 
Achard und Loeper, Strubell, Widal, Ascoli, Kövesi und Roth- 
Schulz usw. bestätigt. 

Zuerst haben Richter und Roth durch Bestimmung des Chlor¬ 
gehaltes des Blutes gezeigt, dass die Steigerung der molekularen Kon¬ 
zentration bei der Niereninsuffizienz von einer Anhäufung der autoch- 
thonen, im Organismus bei dem Stoffwechsel entstandenen Moleküle 
herrührt, da die Menge der von aussen her mit der Nahrung zugeführten 
Salzmoleküle normal bleibt oder sogar sinkt. Dies wurde von ver¬ 
schiedenen Autoren durch die chemische Elementaranalyse und durch 
Ermittelung der elektrischen Leitfähigkeit des Serums mehr oder weniger 
bestätigt. Die Bestimmung der letzteren, welche Bickel, P. F. Richter, 
Viola, Ceconi, Schönborn usw. ausgeführt haben, zeigte, dass die 
Elektrolyten-Konzentration entweder normal bleibt oder leichte Ab¬ 
weichungen von der Norm erfährt. Sasaki hat ebenfalls bei Tieren 
mit Urannephritis für die elektrische Leitfähigkeit des Blutserums fast 
normale Werte ermittelt. 

Die Ergebnisse meiner Untersuchungen stellte ich nun zur leichten 
Uebersicht in tabellarischer Form (s. umstehend, S. 446) zusammen. 

Fassen wir die Gefrierpunktswerte ins Auge, so erkennen wir, dass 
eine Erhöhung des osmotischen Druckes des Blutes eine konstante Er¬ 
scheinung ist. Der Gefrierpunkt des Blutes der von mir untersuchten 
normalen Kaninchen schwankte zwischen —0,54 bis—0,57°. Der Grad 
der Erniedrigung variiert in den verschiedenen Fällen. Den höheren 
osmotischen Druck zeigen die Urantiere, denen kein Wasser zugeführt 
wurde und dann die Kantharidintiere. Bei den Kaninchen, welche 100 
bis 150 ccm Wasser bekommen haben, sind etwas niedrigere Werte zu 
verzeichnen. Durch das Wasser wurde also eine Verdünnung des Blut¬ 
serums herbeigeführt, was mit der Annahme von v. Koränyi überein¬ 
stimmt, dass der osmotische Druck des Blutes, trotz einer molekularen 
Insuffizienz der Nieren, normal bleiben kann, wenn gleichzeitig viel Wasser 
zurückgehalten wird. 

Die Moleküle, deren Anhäufung die Erhöhung der molekularen 
Konzentration des Blutes hervorgerufen hat, gehören nicht zu den Elektro¬ 
lyten. Zu dieser Annahme berechtigt mich der durch Ermittelung des 
Chlorgehaltes des Blutes erhobene Befund, wonach die Chlorsalze, trotz 
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Ver- | 

suchsnummer 

Ein¬ 

gespritztes 

Gift 

Zugeführte 

Wasser¬ 

menge 

ccm 

Zeit 

der Untersuchung 

Trocken¬ 
rückstand 
d. Gesamt- 
blutes 

in pCt. 

Trocken- 
rückstand 
des 

Serums 
in pCt. 

Refrak¬ 

tions¬ 

wert 

des 

Serums 

Ge¬ 

frier¬ 

punkt 

des 

Serums 

Chlor¬ 
gehalt des 
Serums 

in pCt. 


13 

Uran 

150 

Vor dem Tode. 

14,5 

7 

1,3440 

— 0,74 

0,29 


14 


150 

V 

13,8 

6,8 

1,3439 

— 0,65 

0,39 

Theocin. 

15 


100 

Vor der Einspritzung. 

17,5 

— 

1.3464 

— 

— 

— 




Am 2. Tag- 

14,3 

— 

1,3450 

— 

— 

— 




Vor dem Tode. 

13 

7,37 

1,3432 

— 0,65 

0,45 

— 

16 

r 

100 

Vor der Einspritzung. 

18 

- 

1,3464 

— 

— 

Theocin. 




2. Tag. 

16,2 


— 

— 

— 

— 




Vor dem Tode. 

13,7 

8 

1,3442 

-0,65 

0,39 

— 

17 

r 

100 

3. Tag. 

16,8 

8,2 

1,3455 

— 0,68 

0,55 

— 




Vor dem Tode. 

14,6 

1 7,4 

1,3443 

- 0,72 

0,47 

— 

18 

* 

100 

3. Tag. 

15,3 

7,6 

! 1,3449 

— 0,67 

0,57 

Theocin. 




Vor dem Tode. 

13,3 

6,8 

1,3438 

— 0,73 

0,42 

— 

19 

r 

0 

Vor der Einspritzung. 

17,3 

— 

1,3473 

— 

— 

— 




Vor dem Tode. 

15,8 

8,1 

1,3456 

- 0,92 

0,52 

— 

20 

V 

0 

Vor der Einspritzung. 

18,0 

9,4 

1,3482 

-0,54 

0,64 

— 




Vor dem Tode. 

16,1 

8,2 

1,3466 

-0,87 

0,50 

— 

25 

V 

0 


15,4 

8,3 

1,3462 

— 0,84 

0,54 

— 

26 

V 

100 


13,7 

6.9 

1,3438 

— 0,69 

0,30 

— 

28 

Cantha- 

0 

Vor der Einspritzung. 

17,45 

— 

1,3480 

— 

— 

— 


ridin 


Vor dem Tode. 

15 

8,5 

1,3466 

- 0,70 

0,49 

— 

29 

V 

0 1 

Vor der Einspritzung.! 

18,3 

— 

1,3476 

— 

— 

— 



1 

Vor dem Tode. 

15,29 

8,3 

1,3460 

-0,78 

0,44 

— 

30 

.. 

0 i 

Vor der Einspritzung. 

18,75 

9,5 

1,3485 

-0,55 

0,62 

— 




, Vor dem Tode. 

15,3 

8 

1,3462 

- 0,79 

0,50 

— 


des erhöhten osmotischen Druckes, sich vermindert zeigen. Bestimmungen 
der gesamten Salzmenge habe ich nicht ausgeführt. Da aber die Chloride 
mehr als */ 4 der Elektrolyten des Blutes ausmachen, so wird man nicht 
fehl gehen, wenn man aus dem Verhalten derselben auf dasjenige der 
Gesamtelektrolyten schliesst. 

Ein Blick nun auf die Kolonne, wo die Chlorwerte verzeichnet sind 
und ein Vergleich derselben mit dem normalen, welcher nach meinen 
eigenen Untersuchungen zwischen 0,62—0,68 pCt. schwankt, und der bei 
demselben Tiere durch wiederholte Bestimmung gewonnenen Werte mit¬ 
einander, überzeugt uns von einer konstanten mehr oder weniger starken 
Abnahme des Chlorgehaltes des Serums. Diese ist bedeutend grösser bei 
den Kaninchen, denen durch die Schlundsonde Wasser zugeführt wurde. 
Den niedrigsten Wert (0,29 pCt.) zeigt ein Kaninchen (No. 13), welches 
150 ccm Wasser täglich bekam. Die Tiere, welche kein Wasser erhielten, 
weisen etwas höhere Werte auf, aber auch bei diesen ist die Abnahme 
konstant. 

Die Verminderung des Prozentgehaltes des Blutserums an Chloriden 
schliesst natürlich nicht eine Zunahme der Gesamtmenge derselben aus. 
Eine gleichzeitige grössere Wasserzurückhaltung könnte den prozentualen 
Gehalt der Chlorsalzc unter den normalen herabsetzen, und so die Reten¬ 
tion derselben verdecken. Dass eine Wasseranhäufung im Blut vorhanden 
ist, beweist die Verminderung des Trockenrückstandes des Gesamtblutes 
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und des Serums und der Refraktion des letzten, wie aus der Tabelle 
ersichtlich ist. 

Aus der Abnahme des Prozentgehaltes ergibt sich aber, dass das 
normale Verhältnis zwischen Chlor und Wassermenge aufgehoben ist. 
Diese Tatsache spricht m. E. gegen die Annahme, die Wasserretention 
sei die Folge der Chlorretention. Denn wenn diese Ansicht richtig wäre, 
so müsste soviel Wasser zurückgehalten werden, bis der durch die ge¬ 
störte Nierenfunktion gesteigerte Chlorgehalt des Blutserums zu dem 
normalen zurückkehrt. 

Demgemäss halte ich mich für berechtigt zu glauben, dass die 
Wasseranhäufung nicht von derjenigen der Chlorsalze abhängt, worauf 
auch die früher erwähnten klinischen und meine experimentellen Urin¬ 
untersuchungen hinweisen, welche das häufige Fehlen an Uebereinstimmung 
zwischen den durch die Nieren sezernierten Mengen dieser beiden Stoffe 
bekunden. 

Wenden wir uns jetzt zu der Frage, ob die Abnahme des Chlor¬ 
gehaltes von einer Auswanderung der Chlorsalze aus dem Blute herrührt 
und sehen wir, ob eine solche aus den weiteren Versuchsergebnissen 
hervorgeht. 

Es drängt sich zunächst der Gedanke auf, dass vielleicht in der 
aus dem Blut transsudierten Flüssigkeit eine grosse Mengen von Chloriden 
aufgespeichert ist. Zur Prüfung der Richtigkeit dieses Gedankens gehe 
ich zu der Besprechung der durch die genaue 

Untersuchung der Transsudate 
gewonnenen Ergebnisse über. 

Sehen wir zunächst, ob die nephritischen Ergüsse sich auf Grund 
der in der Literatur vorliegenden Untersuchungen als Depot für die Ge¬ 
samtschlacken oder für die Salze betrachten lassen. 

Bezüglich der in den nephritischen Transsudaten enthaltenen Gesamt- 
molekülc haben die kryoskopischen Untersuchungen von Ascoli-Gervino, 
Ceconi-Michelli und Strauss gezeigt, dass der osmotische Druck der 
transsudierten Flüssigkeit mit demjenigen des Blutserums, von dem sie 
stammt, fast übereinstimmt. Dasselbe Resultat bekam auch Meyer in 
einem Fall von nephritischem Aszites. 

Was nun den Chlorgehalt anbelangt, so sind die Untersuchungen 
der verschiedenen Autoren nicht übereinstimmend ausgefallen. Schmidt 
hat zuerst durch vergleichende Chlorbestimmungen des Serums und der 
Transsudate am selben Individuum gezeigt, dass der prozentuale Gehalt der 
letzten etwas grösser sein kann. Gleiche Resultate ergaben die Analysen 
von Runenberg, während H. Senator keine nennenswerten Unterschiede 
im Chlorgehalte des Serums und der Transsudate fand. Müller konnte 
bei seinen eigenen Untersuchungen nachweisen, dass die Oedemflüssigkeit 
konstant eine grössere Chlormenge enthält. Er hält die Möglichkeit für 
wahrscheinlich, dass in der transsudierten Flüssigkeit ausser Kochsalz 
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noch andere giftige Stoffe aufgespeichert sind, deren Anhäufung im Blut 
schwere Folgen haben könnte, und so betrachtet er die nephritischen 
Oedeme als Kompensationseinrichtungen. Dennstedt und Rumpf fanden 
in der Oedemflüssigkeit mancher Nephritiker ganz geringe Chlormengen. 
In dem zitierten Fall von Meyer zeigt sich die im Blutserum und Aszites¬ 
flüssigkeit enthaltene Chlormenge gleich. 

Trotz der Untersuchungen, die einen höheren Chlorgehalt in den 
hydropischen Ergüssen ergeben haben, dürfte man sie nicht als Depot 
für Chlorsalze betrachten, da die nachgewiesenen Differenzen nicht so 
gross sind, um eine solche Annahme zu rechtfertigen. Ferner lässt sich 
aus diesen Untersuchungen nicht entscheiden, ob aus dem Blute eine 
Flüssigkeit mit einem grösseren Chlorgehalte transsudieren kann. Denn 
es ist hervorzuheben, dass es nicht gestattet ist, eine gleichzeitig ent¬ 
nommene Blut- und Oedemflüssigkeitsprobe miteinander zu vergleichen. 
Diese Untersuchung belehrt uns nicht über die Zusammensetzung des¬ 
selben zur Zeit der Transsudation. Inzwischen hat vielleicht die Blut¬ 
beschaffenheit Veränderungen erfahren, und so zeigt sie sich von der 
des Ergusses abweichend. Wenn z. B. nach der Transsudation der Chlor¬ 
gehalt des Blutserums abgenommen hat, so wird eine gleich danach 
vorgenommene Untersuchung einen höheren Chlorgehalt des Transsudates 
ergeben. Zwar weisen die Experimente Hamburgers darauf hin, dass 
die in den Körperhöhlen enthaltene Flüssigkeit zu einem chemischen und 
osmotischen Ausgleich mit dem Blute neigen, dass also die Veränderungen, 
die in der Zusammensetzung des Blutes eintreten, einen Rückschlag auf 
die der Ergüsse ausüben. Damit aber dieser zustande kommt, ist eine 
gewisse Zeit erforderlich, wie die Versuche von Achard und Loeper 
zeigen. 

Es wäre nun vielleicht möglich, dieser Frage näherzutreten, wenn 
unsere Untersuchungen unter derartigen Verhältnissen angestellt wären, 
die uns einen Einblick in die Veränderungen, welche die Beschaffenheit 
im Blute während des Verlaufes derselben eingeht, gestatten. Dazu 
sind meine Versuche geeignet, deren Ergebnisse ich jetzt in tabellarischer 
Form nebenstehend folgen lasse (S. 449). 

Wenn wir zunächst die Ergebnisse aller mit Uraneinspritzungen 
ohne Anwendung von Theocin angestellten Versuche betrachten, so 
ergibt sich hieraus, dass die Bildung von Hydropsien eine konstante 
Erscheinung ist. Die Menge der in jedem Einzelfalle in den Körper¬ 
höhlen angesammelten Flüssigkeit ist aber verschieden. Wie aus den 
Richter’schen, so tritt auch aus meinen Versuchen klar und überzeugend 
zutage, dass die Wasserzufuhr die Bildung des Hydrops begünstigt 
Denn während bei allen Tieren, welche kein Wasser bekamen, bei der 
Sektion nur geringe Flüssigkeitsmengen in der Bauchhöhle zu finden 
waren, kamen in fast allen Versuchen mit Wasserzufuhr so beträchtliche 
Höhlenergüsse zustande, dass ich in den meisten Fällen während des 
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Versuchsnummer 

o Zugeführte 

Ö Wassermenge 

Zeit 

der Untersuchung 

Aszitesflüssigkeit 

Pleuraflüssigkeit 


§ Flüssigkeits- 
S menge 

Gefrierpunkt 

5* 

»o Chlorgehalt 

c+- 

Refraktionswert 

g Flüssigkeits- 
B menge 

Gefrierpunkt 

D* 

»p Chlorgehalt 

Refraktionswert 

1 

100 

Nach dem Tode. 

70 

— 0,67 

0,43 

1,3885 

28 

— 0,62 

0,54 

1,3382 


2 

100 

n 

32 

— 6,65 

0,47 

1,3392 

24 

— 0,64 

0,51 

1,3389 

Theocin. 

3 

100 

V 

80 

— 0,67 

0,36 

1,3416 

20 

— 0,63 

0,39 

1,3398 

— 

4 

100 

» 

0 

— 

— 

— 

0 

— 

— 

— 

Theocin. 

ö 

100 

Am 5. Tage. 

20 

— 0,59 

0,42 

1,3389 

— 


— 

— 

— 



Nach dem Tode. 

20 

— 0,61 

0,38 

1,3395 

0 


— 

— 

— 

6 

100 

Am 5. Tage. 

20 

— 0,57 

0,49 

1,3890 

— 

— 

— 

— 

Theocin. 



Am 6. Tage. 

20 

— 0.57 

0,45 

1,3393 

— 

— 

— 

— 

— 



Nach dem Tode. 

10 

— 0,67 

0,43 

1,3396 

0 

— 

— 

— 

— 

7 

100 

Am 3. Tage. 

15 

— 0,69 

0,62 

1,3375 

— 

— 

— 

— 

— 



Nach dem Tode. 

30 

— 0,71 

0,45 

1,3410 

5 

— 

0,45 

1,3380 

— 

8 

100 

Am 3. Tage. 

8 

— 0,62 

0,61 

1,3375 

— 

— 

— 

— 

Theocin. 



Nach dem Tode. 

8 

— 0,64 

0,35 

1,3395 

0 

— 

— 

— 

— 

9 

150 

Am 3. Tage. 

24 

— 0,58 

0,53 

1,3397 

— 

— 

— 

— 

— 



Nach dem Tode. 

50 

— 0,61 

0,39 

1,3400 

6 

— 

0,43 

1.3395 

— 

10 

150 

Am 3. Tage. 

2 

— 

0,52 

1,3380 

— 

— 

— 

— 

Theocin. 



Am 4. Tage. 

15 

— 0,54 

0,44 

1,3379 

— 

— 

— 

— 

— 



Nach dem Tode. 

15 

— 0,59 

0,35 

1,3378 

10 

— 0,57 

0,37 

1,3376 

— 

11 

150 

Am 5. Tage. 

10 

— 0,60 

0,44 

1,3407 

— 

— 

— 

— 

— 



Nach dem Tode. 

80 

— 0,72 

0,34 

1,3413 

40 

— 0,66 

0,39 1 

1,3386 

— 

12 

150 

Am 4. Tage. 

15 

— 0,62 

0.52 

1,8375 

— 

— 

— 

— 

Theocin. 



Nach dem Tode. 

15 

— 0,75 

0,33 

1,3410 

6 

— 

0,39 

1,3394 

— 

13 

150 

Am 4. Tage. 

24 

— 0,56 

0,49 

1,3386 

— 

— 

— 

— 

— 



Am 5. Tage. 

10 

— 0,62 

0,40 

1,3398 

— 

— 

— 

— 

— 



Nach dem Tode. 

40 

— 0,73 

0,30 

1,3430 

30 

— 0,65 

0,37 

1,3394 

— 

14 

150 

Am 5. Tage. 

5 

— 

0,55 

1,3404 

— 

— 

— 

— 

Theocin. 



Nach dem Tode. 

25 

— 0,61 

0,42 

1,3416 

7 

— 

0,42 

1,3399 

— 

15 

100 

» 

60 

- 0,65 

0,46 

1,3392 

20 

-0,64 

0,48 

1,3383 

— 

16 

100 

rt 

13 

— 0,65 

0,39 

1,3406 

0 

— 

— 

— 

Theozin. 

17 

100 

Am 3. Tage. 

10 

— 0,65 

0,59 

1,3389 

— 

— 

— 

— 

— 



Nach dem Tode. 

40 

— 0,71 

0,47 

1,3402 

5 

— 

0,50 

— 

— 

18 

100 

V 

15 

— 0,73 

0,42 

1,3395 

0 

— 

— 

— 

Theocin. 

19 

0 

V 

15 

— 0,90 

0,54 

1,3415 

0 

— 

— 

— 

— 

20 

0 

r> 

9 

— 0,87 

0,50 

1,3421 

0 

— 

— 

— 

— 

21 

100 

* 

80 

— 0,67 

0,36 

1,3416 

20 

— 0,64 

0,39 

1,3398 

— 

22 

100 

T> 

0 

— 

— 

— 

0 

— 

— 

— 

Theocin. 

23 

150 

rt 

70 

— 0,64 

0,33 

1,3405 

25 

— 0,64 

0,34 

1,3383 

— 

24 

150 

n 

50 

— 0,69 

0,34 

1,3399 

15 

— 0,67 

0,39 1 

1,3379 

Theocin. 

25 

0 

n 

5 

— 

0,56 

1,3426 

— 

— 

— 

— 

— 

26 

100 

V 

8 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


Lebens ein bis dreimal durch Punktion aus der Bauchhöhle mehr als 
10 ccm Flüssigkeit zur Untersuchung entnehmen konnte. Die Haut¬ 
ödeme waren ebenfalls in den Versuchen mit Wasserzufuhr viel stärker 
und zuweilen konnte ich einige Kubikzentimeter Oedemfliissigkeit auf¬ 
fangen. Die in jedem Falle in den serösen Höhlen angesammelte Gesamt¬ 
menge ist in der Tabelle verzeichnet. 

Wie der osmotische Druck verhält sich auch der Chlorgehalt 
in den Transsudaten ähnlich wie im Blut. In allen Fällen erwies sich 
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die molekulare Konzentration höher und der Chlorgehalt niedriger als 
im normalen Kaninchenblut. Höhere Werte zeigen die Versuche ohne 
Wasserzufuhr. Fassen wir die durch eine zwei- bis dreimalige Unter¬ 
suchung der im Verlaufe der Uran Vergiftung durch Punktion und bei 
der Sektion aus der Bauchhöhle entnommenen Flüssigkeit gewonnenen 
Werte ins Auge, so erkennen wir, dass zu Beginn der osmotische Druck 
niedriger und der Chlorgehalt höher war, und dass mit dem Fortschreiten 
des pathologischen Prozesses jener stieg und dieser sank, was genau 
dem Verhalten des Blutserums entspricht. Nehmen wir als Beispiel den 
Versuch 13. Die erste am 4. Tag vorgenommene Untersuchung wies 
einen Gefrierpunkt von —0,56° und eine Chlormenge von 0,49 pCt. 
nach. Am 5. Tag sank der Gefrierpunkt auf —0,62° und die Chlor¬ 
menge auf 0,40 pCt. Endlich die bei der Sektion am 6. Tag gewonnene 
Flüssigkeit wies —0,73° als Gefrierpunkt und 0,30 pCt. als Chlor¬ 
gehalt auf. 

Sehen wir nun, ob die vergleichende Untersuchung einer gleichzeitig 
entnommenen Blut- und Oedemflüssigkeitsprobe Unterschiede in dem 
Gehalt an Gesamt- und Chlorsalzmolekülen ergibt. Aus einer ver¬ 
gleichenden Gegenüberstellung der gewonnenen Werte geht folgendes 
hervor: in manchen Fällen stimmt der Gefrierpunkt und der Chlorgehalt 
des Serums mit denjenigen der hydropischen Ergüsse vollständig überein. 
In arideren Versuchen sind kleine Differenzen zu verzeichnen, insbesondere 
in der aus der Brusthöhle bei der Sektion aufgefangenen Flüssigkeit. 
Es zeigt sich aber dabei etwas Gesetzmässiges, nämlich, dass während 
die molekulare Konzentration der Transsudate etwas niedriger ist, steht 
ihr Chlorgehalt etwas höher. Dies entgegengesetzte Verhalten dieser 
beiden Werte ist fast konstant. Den osmotischen Druck in den Ergüssen 
fand ich nie höher als im Blutserum und den Chlorgehalt nie niedriger. 

Es erhebt sich jetzt die Frage, wie sich diese Unterschiede erklären 
lassen. Entsteht wirklich ein Transsudat mit einer niedrigeren mole¬ 
kularen Konzentration und mit einem höheren Chlorgehalte, oder sind 
diese Differenzen nach der Transsudation eingetreten? Ich glaube mich 
zu der zweiten Annahme berechtigt. Der jedesmal untersuchte Erguss 
war nicht zur Zeit der Entnahme, sondern etwas früher entstanden, es 
stammte also von einer Blutflüssigkeit, welche eine andere Zusammen¬ 
setzung hatte. Denn es ist aus meinen Blutuntersnchungen ersichtlich, 
dass bei der angewandten Versuchsanordnung mit dem Fortschreiten des 
pathologischen Prozesses in allen Versuchen die molekulare Konzentration 
des Blutserums zunimmt und der prozentuale Chlorgehalt abnimmt; das 
Transsudat wird also eine grössere Chlormenge und einen niedrigeren 
osmotischen Druck, als das zu gleicher Zeit entnommene Blut aufweisen, 
wenn nicht durch Osmose und Diffusion ein osmotischer und chemischer 
Ausgleich dieser beiden, durch eine halb durchlässige Membran getrennten 
Flüssigkeiten, zustande kam. Und da bei meiner Versuchsanordnung die 
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Blutbeschaffenheit sich konstant und fortschreitend in der oben be¬ 
schriebenen Weise ändert, fand ich deswegen in den Transsudaten nie 
einen höheren osmotischen Druck oder einen niedrigeren Chlorgehalt. 

Nach all dem Gesagten ist es nicht zu gewagt, anzunehmen, dass 
die Transsudate zur Zeit ihrer Entstehung denselben Gehalt an Chlor¬ 
salzen und Gesamtmolekülen wie das Blut, von welchem sie stammen, 
haben. Jedenfalls sind die beobachteten Differenzen so unbedeutend, dass 
sie nicht zu der Annahme berechtigen, die hydropischen Ergüsse seien 
ein Depot für Chlorsalze. 

Während die gesamten, osmotisch wirksamen Moleküle und die 
Chloride sich in der oben beschriebenen Weise verhalten, enthalten die 
Hydropsien stets eine kleinere Eiweissmenge als das Blutserum, eine 
schon lange, zuerst von H. Senator nachgewiesene Tatsache. Dies 
geht aus dem viel höheren Brechungsexponenten des Blutserums hervor. 
Die höheren Refraktionswerte zeigen die Transsudate bei Tieren, welche 
kein Wasser bekamen, deren Blut, wie bereits erwähnt, eine grössere 
Eiweissmenge enthält. Im Gegensatz dazu werden die Ergüsse am selben 
Tiere mit dem Fortschreiten des pathologischen Prozesses eiweissreicher, 
obwohl das Blut wasserreicher wird. Dies lässt sich vielleicht durch die 
Annahme erklären, dass mit der Zeit die Gefässe für Eiweiss durch¬ 
lässiger werden. 

Betrachten wir nun die Versuchsergebnisse bei den Kaninchen, 
denen Theocin verabreicht wurde, so ergibt sich hieraus eine auffallende 
Einwirkung dieses Diuretikums auf die Hydropsien. In manchen Fällen 
kam fast kein Hydrops zustande und bei der Sektion fand ich nur eine 
geringe Spur von Hautödem und in der Bauch- und Brusthöhle keino 
Flüssigkeit. In den meisten Fällen vermochte das Theocin die Bildung 
der Wassersucht nicht völlig zu verhindern. Die Menge aber der in den 
Körperhöhlen angesammelten Flüssigkeit war stets bedeutend kleiner. 
Dies tritt besonders klar zu Tage durch die Vergleichung der in den 
Protokollen paarweise zusammengestellten Versuche. Jedes Paar besteht, 
wie bereits erwähnt, aus Kaninchen von demselben Körpergewicht und 
demselben Wurf. 

Uran ohne Theocin. Mit Theocin. 


Versuch Gesamte Flüssigkeitsmenge Versuch Gesamte Flüssigkeitsmenge 


1 

93 

2 

56 

3 

100 

4 

0 

5 

40 

6 

40 

7 

50 

8 

16 

9 

80 

10 

42 

11 

130 

12 

36 

13 

104 

14 

37 

15 

80 

16 

13 

17 

55 

18 

15 

21 

100 

22 

0 

23 

95 

24 

65 
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Was die Zusammensetzung der Transsudate betrifft, so sind keine 
konstanten Unterschiede in den Versuchen mit Theocindarreichung zu 
verzeichnen. Zwar findet man in einigen Fällen den osmotischen Druck 
oder den Chlorgehalt etwas höher, in anderen Fällen aber etwas niedriger. 
Es stellt sich also nichts Gesetzmässiges und Konstantes heraus. Betreffs 
der Beziehung der Beschaffenheit der Ergüsse zu der des Blutes gilt 
hier auch, was oben bezüglich der Versuchsergebnisse bei den Tieren, 
welche kein Theocin bekamen, erörtert wurde. 

Ich schliesse die Besprechung des Verhaltens der Hydropsicn mit 
der Bemerkung, dass bei der Kantharidinnephritis trotz einer starken 
Störung der Nierenfunktion, stärker sogar als bei der Urannephritis 
keine Wassersucht zustande kommt, was Richter und F. Müller her¬ 
vorgehoben haben. 

Aus dem eben Ausgeführten geht zur Genüge hervor, dass durch 
die Bildung von Hydropsien keine Abnahme der Kochsalzkonzentration 
des Blutes herbeigeführt wird. Durch die Transsudation wird dem 
Blute fast dieselbe Menge von Wasser und Chloriden entzogen, was 
natürlich seinen prozentualen Chlorgehalt nicht beeinflusst. Nun bleiben 
nur die Gewebe übrig, wo die Chlorsalze abgelagert sein können, und 
sehen wir, ob die 

Untersuchung der Organe 
zu einer solchen Annahme berechtigt. 

Wie für die übrigen Untersuchungsergebnisse, so lasse ich hier auch 
eine zusammenfassende Tabelle nebenstehend folgen (S. 453). 

Ich beginne erst mit der Untersuchung der Nieren. Da dieses 
Organ der hauptsächliche eliminatorische Apparat des Körpers ist, liegt 
es nahe daran zu denken, dass die Retention dieser Stoffe bzw. der 
Chlorsalze erst in diesem Organ stattfindet. 

Wirft man einen Blick auf die Kolumne, wo die Chlorwerte der 
Nieren angegeben sind, so bekommt man zuerst den Eindruck eines un¬ 
regelmässigen Verhaltens des Chlorgehaltes. Eine genaue Betrachtung 
und Ueberlegung aber der in den verschiedenen Fällen gewonnenen 
Werte mit Bezugnahme auf den Grad der Störung in der Urinausscheidung 
und dem Wassergehalt der Nieren, ergibt eine gewisse Gesetzmässigkeit 
in diesem Verhalten. 

Aus dem Nierenbefunde geht mit Sicherheit hervor, dass der Chlor¬ 
gehalt der mit Uran und Kantharidin geschädigten Nieren in keinem Falle 
den der gesunden übertriflft, welcher nach meinen eigenen Untersuchungen 
0,3—0,35 auf 100 Teile frischer Substanz beträgt. An der Hand dieses 
Befundes dürfte man eine Gewebsretention von Chloriden bei diesen 
toxischen Nephritiden nicht ausschliesscn. Der hohe normale Chlorgehalt 
der Nieren rührt von einer kleineren oder grösseren Harnroenge, welche 
das Nierengewebe durchtränkt, her. Wenn also die Harnsekretion ab¬ 
nimmt oder aufhört, tritt eine Verminderung der Menge des die Niere 
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Versuchsnummer 

Ein¬ 

gespritztes 

Gift 

Zeit 

der Untersuchung 

Muskel 

Leber 

Niere 


« T3 

G a 

4> rt 

M -4-5 
ü *» 

H 

EH =2 
in pCt. 

Chlor¬ 

gehalt 

in pCt. 

i r O 

G G 
<L> CÖ 

2-2 

SH ! 2 

in pCt. 

1 

, Chlor¬ 
gehalt 

i. „ 

in pCt. 

. T? 

G G 
o ce 

iS w 

£ o 

eh =2 

in pCt. 

Chlor¬ 

gehalt 

in pCt. 

1 

Uran 

Nach dem Tode. 

14.8 

0,191 

19,64 

0,156 

15,5 

0,175 


2 

r> 

r> 

17,9 

0,154 

18,7 

0,17 

17,3 

0,155 

Theocin. 

3 

V 


14,48 

0,17 

18,9 

0,148 

16 

0,187 

— 

4 

•? 

V 

23 

0,082 

24,5 

0,123 

20,5 

0,176 

Theocin. 

7 

V 

„ 

17,88 

0,185 

19,75 

0,243 

20,8 

0,366 

— 

8 

V 

w 

22,25 

0,1124 

20,87 

0,224 

17,7 

0,312 

Theocin. 

11 

n 

V 

13,17 

0,195 

17,5 

0,224 

14.7 

0,223 

— 

12 

V 

r> 

17,8 

0,135 

22,7 

0,175 

19,2 

0,295 

Theocin. 

19 

r> 

r> 

20 

0,125 

— 

— 

— 

— 

— 

21 

r> 

Vor der Einspritzung. 

22,61 

0,097 

— 

— 

— 

— 

— 



Nach dem Tode. 

14,48 

0,157 

19,64 

0,148 

15 

0,213 

— 

22 

» 

Vor der Einspritzung. 

24,3 

0,919 

— 

— 

— 

— 

— 



Nach dem Tode. 

23,29 

0,0772 

26,25 

0,132 

20,15 

0,264 

Theocin. 

23 

T) 

Vor der Einspritzung. 

23 

0,102 

— 

— 

— 

— 

— 



Nach dem Tode. 

14,25 

0,172 

— 

— 

— 

— 

— 

24 

fl 

Vor der Einspritzung. 

25,2 

0,0976 

— 

— 

— 

— 

Theocin. 



Nach dem Tode. 

16,7 

0,155 

— 

— 

— 

— 

— 

25 

n 

Vor der Einspritzung. 

24,2 

0,0953 

— 

— 

— 

— 

— 



Nach dem Tode. 

22 

0,105 

— 

— 

— 

— 

— 

26 

• 

Vor der Einspritzung. 

24,6 

0,1 

— 

— 

— 

— 

— 



Nach dem Tode. 

22 

0,0975 

— 

— 

— 

— 

— 

27 

Cantharidin 

Vor der Einspritzung. 

27.3 

0,0867 

— 

— 

— 

— 

— 



Nach dem Tode. 

27 

0,0795 

26,81 

0,1289 

22,72 

0.1289 

— 

28 

n 

Vor der Einspritzung. 

23,21 

0,1003 

— 

— 

i 

— 

— 



Nach dem Tode. 

23,8 

0,0802 

28,6 

0,102 

17,9 

0,32 

— 

29 

„ 

Vor der Einspritzung. 

25,7 

0,099 

— 

— 

— 1 

— 

— 



Nach dem Tode. 

26 

0,079 

27,5 

0,125 

20,9 

0,145 

— 

30 

n 

w 

24,3 

0,0976 

26,7 

0,135 

19,7 

0,160 

— 


umspülenden mehr oder weniger chlorreichen Urins und folglich eine 
entsprechende des Chlorgehaltes derselben ein. Dabei kann aber der 
eigentliche Chlorgehalt des Nierengewebes eine Erhöhung erfahren. 

Dass die Störung der Harnsekretion auf den Chlorgehalt der Nieren 
einen Einfluss hat, tritt besonders klar und deutlich bei der Kantharidin- 
nephritis zutage. Den geringsten Wert (0,1289 pCt.) zeigt der Versuch 
No. 26, wo die Anurie schon 3 Tage vor dem Tode des Kaninchens 
bestand. Einen höheren Chlorgehalt (0,145 pCt.) fand ich bei dem Ver¬ 
such No. 28 mit zweitägiger Anurie, einen noch höheren bei dem Ver¬ 
such No. 29, wo sich die Anurie einen Tag vor dem Tode eingestellt 
hatte und endlich bei dem Versuch No. 27, bei dem die Harnsokretion 
bis zum Tode des Tieres erhalten blieb, ergab sich ein Befund von 
0,32 pCt., was den normalen Chlorwert der Nieren darstellt. 

Dies zeigt sich auch bei der Urannephritis. Hier finden wir eben¬ 
falls die Nieren chlorreicher in den Fällen mit bis zum Tode des Tieres 
erhaltener Harnsekretion. Wenn wir aber die gewonnenen Chlorwerte 
mit denen bei der Kantharidinnephritis vergleichen, so finden wir sic 
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etwas höher. Nehmen wir als Beispiel die Versuche No. 1 (Urannephritis) 
und 28 (Kantharidinnephritis). In beiden bestand die Anurie 2 Tage vor 
dem Tode; bei dem ersten beträgt der Chlorgehalt 0,175 pCt., bei dem 
zweiten 0,145 pCt. Zu diesem höheren Chlorgehalt gesellt sich aber 
eine höhere Wassermenge; der Wassergehalt im Versuch 1 beträgt 84,5 pCt., 
im Versuch 28 79,1 pCt. Diese Wasservermehrung lässt sich, mit Bezug 
auf die bei der Urannephritis vorhandenen starken allgemeinen Hydropsien, 
durch die Annahme, dass auch das Nierengewebe ödematös ist, erklären. 

Die in dem oben beschriebenen Sinne beobachteten Differenzen 
zwischen Uran- und Kantharidinnephritis lassen sich dagegen bei Tieren, 
wo die Harnsekretion bis zum Tode bestehen bleibt oder kurz vorher 
aufhört, nicht erkennen. Hier stört das Vorhandensein einer grösseren 
oder kleineren Harnmenge die Beurteilung. 

Auf Grund dieser Versuchsergebnisse wäre es nicht zu gewagt, an¬ 
zunehmen, dass das Nierengewebe bei der Urannephritis, die mit Hydrops 
einhergeht, einen höheren Chlorgehalt hat, eine Annahme, welche die 
weitere Untersuchung anderer Organe bestätigt. Jedenfalls lassen sich 
die Veränderungen, welche der Chlorgehalt des Nierengewebes erfährt, 
nicht genau erkennen, und infolgedessen bildet die Niere kein geeignetes 
Organ für die Erforschung der uns beschäftigenden Frage. 

Sehen wir jetzt, was die Untersuchung der Leber ergeben hat. 
Der normale Trockenrückstand der Kaninchenleber schwankt nach meinen 
Untersuchungen zwischen 24—28 pCt. und der Chlorgehalt zwischen 
0,1—0,145 pCt. Wenn wir zunächst die Ergebnisse bei der Kanthariden- 
nephritis betrachten, so sehen wir, dass, wie der Trockenrückstand so 
auch der Chlorgehalt sich in den normalen Grenzen bewegen. Fassen 
wir aber die bei der Urannephritis gewonnenen Werte ins Auge, so er¬ 
kennen wir in allen mit Hydrops einhergehenden Fällen eine Vermehrung 
des Chlorgehaltes und eine Abnahme des Trockenrückstandes, während 
bei den Versuchen 4 und 22, wo unter der Einwirkung des Theocins 
keine Hydropsien zustande kamen, beide Werte keine Abweichungen von 
der Norm erkennen lassen. 

Es könnte der Einwand erhoben werden, dass der bei der Uran¬ 
nephritis ermittelte Befund wahrscheinlich auf eine Vermehrung des Blut¬ 
gehaltes der Leber zurückzuführen sei. Dieses Organ ist ja bekanntlich 
gefässreich und kann in hyperämischem Zustande eine grosse Blutmenge 
aufnehmen; und da das Blut einen viel höheren Chlorgehalt und einen 
niedrigeren Trockenrückstand, als der oben angegebene normale der 
Leber, hat, so liegt der Gedanke nahe, dass mit einer Blutanhäufung 
eine Erhöhung des Chlorgehaltes und eine Herabsetzung des Trocken¬ 
rückstandes einhergeht. Diesen Einwand dürfte man, mit Bezug auf die 
Konstanz des Befundes nur bei hydropischen Tieren zurückweisen, und 
das Zusammentreffen der Erhöhung des Chlorgehaltes der Leber mit dem 
Hydrops als feststehend betrachten. Trotzdem will ich mich hierüber 
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vorsichtig ausdrücken, und zur Entscheidung den aus der Untersuchung 
der Muskeln erhobenen Befund heranziehen. 

Die Ermittelung des Trockenrückstandes und des Chlorgehaltes der 
Muskulatur vieler gesunder Kaninchen hat folgende Werte ergeben: für 
den ersten 22,6—27,3 pCt. und für den zweiten 0,086—0,102 pCt. 
Aus einem Vergleich der in den verschiedenen Versuchen nach dem Tode 
des Tieres gewonnenen Werte mit dem normalen ergibt sich, dass der 
Chlorgehalt nur in den mit Hydrops einhergehenden Fällen eine Erhöhung 
erfahren hat, wo gleichzeitig eine Verminderung des Trockenrückstandes 
bzw. eine Vermehrung des Wassergehaltes sich geltend macht, und dies 
stimmt mit dem Befund, den die Nieren- und Leberuntersuchung ergeben 
hat, überein. 

Da der normale Trockenrückstand und Chlorgehalt der Muskeln, 
wie aus den oben angegebenen Werten ersichtlich ist, beträchtlichen 
Schwankungen unterliegt, so lassen sich kleine Abweichungen von der 
Norm, die bei der Nephritis auftreten können, durch einen Vergleich des 
jedesmal gewonnenen Wertes mit dem durchschnittlichen normalen nicht 
erkennen. Zu einer genaueren und sicheren Beurteilung der Sachlage in 
jedem Einzelfalle führt die zweimalige Untersuchung der Muskeln bei 
demselben Tiere im gesunden Zustand und nachdem sich die Nephritis 
eingestellt hat. Auf Grund einer derartigen Versuchsanordnung sind wir 
imstande, der uns beschäftigenden Frage näherzutreten, wie dies aus der 
weiteren Besprechung der erzielten Resultate hervorgeht. 

Betrachten wir zunächst die Versuchsergebnisse bei der ohne Hydrops 
einhergehenden Kantharidinnephritis. Wenn wir die bei der zweimaligen 
Untersuchung gewonnenen Werte miteinander vergleichen, so ergibt sich 
hieraus, dass der Trockenrückstand nahezu unverändert bleibt, während 
der Chlorgehalt eine Abnahme erfährt. Auf Grund dieser in allen Fällen 
von Kantharidinnephritis konstant beobachteten Tatsache gelangen wir 
zu den folgenden interessanten Schlussfolgerungen: 

Ich habe an früherer Stelle hervorgehoben, dass man nicht auf eine 
Retention der Chloride in den Geweben schliessen dürfte aus dem Be¬ 
funde, dass bei einer Herabsetzung der kochsalzsezernierenden Kraft der 
Nieren keine Erhöhung des Chlorgehaltes des Blutserums zustande kommt. 
Das Verhalten des Chlorgehaltes der Muskeln bei der Kantharidinnephritis 
beweist, dass diese Ansicht vollständig berechtigt war. Wie bei der 
Besprechung der ßlutuntersuchung ausgeführt wurde, sinkt der Chlor¬ 
gehalt des Blutserums der mit Kantharidin vergifteten Kaninchen, bei 
einer starken Herabsetzung der Chlorausscheidung oder einer völligen 
Anurie, und trotzdem tritt keine Vermehrung oder sogar eine Abnahme 
des Chlorgehaltes der Organe ein. Wie lässt sich nun diese letzte er¬ 
klären ? 

Leathes unterband bei Tieren die Arteria renalis und den Ureter 
beider Nieren und führte eine Kanüle in den Ductus thoracicus ein- 
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Dann spritzte er in die Blutbahn eine hypertonische Dextrose-Lösung 
und konstatierte eine Erniedrigung des Gefrierpunktes des Blutserums 
von —0,605 auf —0,695 und eine gleiche der Lymphe von —0,61 auf 
— 0,70. Die etwas höhere Gefrierpunktserniedrigung der Lymphe hat 
Leathes auf eine Entstehung von Molekülen, bei dem in den Geweben 
stattfindenden Stoffwechsel, zurückgeführt. Nach Injektion einer 0,3 prozen- 
tigen Chlornatriumlösung erfolgte rasch eine Herabsetzung der Gefrier¬ 
punktserniedrigung des Blutserums auf —0,55 und der der Lymphe 
auf —0,56. 

Aus diesem Experiment geht hervor, dass bei einer Ausschaltung 
der Nierenfunktion mit einer Erhöhung oder Erniedrigung des osmotischen 
Druckes des Blutes eine ähnliche der Lymphe eintritt, dass also ein 
osmotisches Gleichgewicht zwischen diesen beiden Flüssigkeiten sich ein¬ 
stellt. Dafür spricht ferner die durch meine Versuche ermittelte Be¬ 
ziehung zwischen Blut und Höhlenergüssen bei der Urannephritis, denn 
der Hydrops ist bekanntlich nach der Ansicht aller Pathologen nichts 
weiter als eine Anhäufung von Lymphe, welche durch ein Missverhältnis 
zwischen Produktion und Abfuhr herbeigeführt wird. Wie erinnerlich, 
besteht zwischen Blut und Transsudaten, was die osmotisch wirksamen 
Moleküle anbelangt, ein osmotisches und chemisches Gleichgewicht. Wir 
haben gesehen, dass die im Verlaufe des pathologischen Prozesses ein¬ 
tretende Herabsetzung der Chlorkonzentration und die Steigerung der 
gesamten molekularen Eonzentration des Blutes von einer ähnlichen der 
Transsudate gefolgt wird. 

Aehnlich wie die Lymphe bei dem Experiment von Leathes und 
die Transsudate bei der Urannephritis verhält sich auch die die Gewebe 
umspülende Lymphe bei der Kantharidinnephritis. Zwischen dieser und 
dem Blute besteht ein osmotisches und chemisches Gleichgewicht, und 
Abweichungen davon, welche in der einen oder der anderen dieser 
Flüssigkeiten eintreten, werden durch Osmose und Diffusion beseitigt. 
Hieraus folgt, dass die Vermehrung der Nichtelektrolyten, die bei der 
Kantharidinnephritis konstant zu finden ist, und welche ihre Entstehungs¬ 
stätte in den Geweben hat, sich gleichmässig in der Lymphe und Blut 
verteilt. Ebenfalls wird die Herabsetzung der Salzkonzentration des 
Blutes eine äquivalente der Gewobslymphe als Folge haben. Wenn nun 
die Menge dieser letzten in den Geweben unverändert bleibt, wie es, 
der Bestimmung des Trockenrückstandes gemäss, bei der Kantharidin¬ 
nephritis der Fall ist, so muss selbstredend eine Abnahme des Chlor¬ 
gehaltes der Organe stattfinden. 

Aus diesen Versuchsergebnissen geht ferner hervor, dass der Wasser¬ 
gehalt der Gewebe normal bleiben kann, trotz einer Erhöhung der mole¬ 
kularen Konzentration in den Säften des Organismus. 

Fassen wir nun die bei der Urannephritis gewonnenen Resultate 
ins Auge, so erkennen wir in allen Fällen, die mit Hydrops einhergehen, 
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eine Erhöhung des Chlorgehaltes und eine Abnahme des Trockenrück¬ 
standes der Muskeln. Diese konstante Tatsache scheint nicht in Einklang 
mit dem oben, betreffs der Beziehung des Blutes und der Gewebslymphe, 
Auseinandergesetzten zu stehen. Hier sollte auch, da die Kochsalz¬ 
konzentration des Blutserums sinkt, eine Abnahme des Chlorgehaltes der 
Gewebe stattfinden. Eine Ueberlegung aber zeigt, dass dieser Wider¬ 
spruch nur scheinbar ist. Der höhere Chlorgehalt der Muskeln rührt 
nicht von einer Erhöhung des Chlorgehaltes der Lymphe her, sondern 
von einer Vermehrung ihrer in den Gewebsspalten enthaltenen Menge. 
Was ich oben angenommen habe, dass die Lymphe, wie die Transsudate, 
denselben Chlorgehalt wie das Blut, von dem sie stammen, haben, kann 
hier mit einer grösseren Berechtigung behauptet werden, denn wie die 
Entstehung der Höhlenergüsse, so ist auch die Vermehrung der Gewebs¬ 
flüssigkeit das Resultat desselben pathologischen Prozesses. Demzufolge 
wird die in die Gewebe hinübergetretene Flüssigkeit nicht weniger als 
0,3 pCt. Chlor, den niedrigsten Wert, den ich bei der Urannephritis ge¬ 
funden habe, enthalten, und infolgedessen eine Erhöhung des Chlorgehaltes 
der Muskeln herbeiführen, deren Gehalt viel niedriger ist (0,087—0,102). 

Die Annahme, dass in der in den Geweben transsudierten Flüssig¬ 
keit die Chloride und das Wasser in derselben Beziehung zu einander 
wie im Blut stehen, wird durch den Umstand bestätigt, dass bei Tieren, 
wo unter der Einwirkung des Theocins die Hydropsien verhindert 
wurden, und wo der Trockenrückstand der Muskeln normal blieb, während 
der Chlorgehalt eine Verminderung erfahren hatte, das Blutserum gleich 
niedrige Werte für den Chlorgehalt wie bei hydropischen Tieren zeigt. 
Wenn aber durch die Transsudation eine grössere Menge von Chloriden 
dem Blute entzogen würde, so sollte es bei anhydropischen Tieren einen 
höheren Chlorgehalt aufweisen. 

Es könnte der Einwand erhoben werden, dass unter der Einwirkung 
des Theocins die Chlorsalze durch andere sekretorische Wege entfernt 
werden. Zu einer weiteren Bestätigung dient aber der Versuch 26 von 
Urannephritis ohne Theocindarreichung, wo nur leichte Hydropsien zu¬ 
stande kamen. Der Trockenrückstand der Muskeln erfuhr eine mässige 
Abnahme, während der Chlorgehalt unverändert blieb und trotzdem 
enthält das Blut 0,30 pCt. Chlor, einen der niedrigsten Werte, die ich 
bei der Urannephritis gefunden habe. 

Es könnte nun die Frage aufgeworfen werden, ob Wasser und 
Chloride gleichzeitig in die Gewebe und serösen Höhlen hinübertreten, 
oder ob erst die Chlorsalze und dann unter ihrem Anziehungsvermögen 
das Wasser. 

Es ist wohl von jedem unvoreingenommenen Beobachter zuzugeben, 
dass die letzte Annahme als höchst unwahrscheinlich und jeder Be¬ 
gründung entbehrend zu betrachten ist. Den Uebergang der Chloride 
in die Gewebe haben wir früher, wo die Möglichkeit vorhanden war, dass 
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bei der Nephritis eine grössere Menge von Kochsalz als Wasser im Blut 
zurückgehalten wird, nicht für völlig ausgeschlossen gehalten, da wir 
uns anders über das Verhalten des Kochsalzes im Blutserum nicht klar 
werden konnten. Dies war aber immer nur ein Notbehelf und stellte 
sich bei einer, an anderer Stelle vorgenommenen, theoretischen Betrachtung 
der Sachlage als eine gezwungene und in Widerspruch mit den physi¬ 
kalischen Gesetzen stehende Auffassung heraus. Nachdem nun durch 
meine Versuche nachgewiesen ist, dass im Organismus der Tiere durch 
die Störung der Nierenfunktion mehr Wasser als Chlorsalze zurück- 
gehalten werden, dass die Chlorkonzentration des Blutserums herabrückt, 
liegt kein berechtigter Grund vor, der uns zu einer solchen Hypothese 
veranlassen könnte. 

Es könnte eingewendet werden, dass dies kein physikalisch-chemischer, 
sondern ein vitaler Vorgang ist, welcher die Herabsetzung der erhöhten 
molekularen Konzentration des Blutes bezweckt. Diesen Einwand kann 
man mit Bezug darauf, dass der Organismus eher für die Entfernung 
der in den Geweben angesammelten Moleküle, wo sie schädlicher als im 
Blut sind, sorgen muss, verwerfen. 

Man könnte noch die Hypothese zum Ausdruck bringen, dass die 
Kochsalzauswanderung einen Verteidigungsakt. des Organismus gegen die 
in den Geweben angehäuften toxischen Substanzen darstellt, was die 
Experimente von Richet, Lesne andeuten. Diese Autoren haben ge¬ 
zeigt, dass die Kochsalzdarreichung bei nephrektomierten Hunden das 
Auftreten der Autointoxikation verzögert. Diese Hypothese ist nicht 
annehmbar, da der Uebergang der Chloride in die serösen Höhlen, welcher 
natürlich wie derjenige in die Gewebe das Resultat desselben patho¬ 
logischen Vorganges sein wird, sich dadurch nicht erklären lässt. 

Wenn wir ferner den bei der Kantharidinnephritis durch die Unter¬ 
suchung der Muskeln erhobenen Befund in Erwägung ziehen, so sehen 
wir, dass bei einer starken Störung der Nierenfunktion, stärkerer sogar 
als bei der Urannephritis, kein Kochsalz aus dem Blut in die Gewebe 
hinübergeht, zumal der Chlorgehalt der letzten eine Verminderung erfährt. 
Aus dieser geht ferner hervor, dass das Kochsalz der Gewebslymphe 
kein Wasser aus dem durch Wasseranhäufung dünner gewordenen Blut¬ 
serum entzieht, sondern in die Blutbahn hinübergeht, um das aufgehobene 
Gleichgewicht wieder herzustellen. 

Nach alledem können wir mit grosser Berechtigung annehmen, dass 
Wasser und Chloride die Blutbahn gleichzeitig verlassen, um sich als 
Hydropsien in den Gewebsspalten und serösen Höhlen anzusammeln. 

Ich habe vorher auf Grund der Heidenhain’schen Experimente 
über lymphagoge Stoffe darauf hingewiesen, dass die Zurückhaltung des 
Kochsalzes eine direkte Einwirkung auf die Entstehung des Hydrops 
durch Lymphstrombeschlcunigung haben könnte. Davon dürfte in meinen 
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Versuchen nicht die Rede sein, da die Chlorkonzentration im Blut der Tiere 
herabgesetzt war. 

Zum Schluss möchte ich darauf hinweisen, dass durch meine Ver¬ 
suche die Hypothese, nach welcher die Verminderung der Chloraus¬ 
scheidung auf extrarenale Momente zuriickzuführen sei, noch mehr an 
Wahrscheinlichkeit verliert, nachdem nachgewiesen ist, dass trotz einer 
starken Verminderung der Sekretion der Chloride durch die Nieren, keine 
Chlorretention in den Geweben stattfindet. Denn diese vermutliche 
Retention war die wichtigste, wenn nicht die einzige Stütze dieser 
Hypothese. 

Zusammenfassung. Die bezüglich des Verhaltens der Chloride 
und des Wassers bisher mitgeteilten Versuchsergebnisse lassen sich auf 
folgende Weise zusammenfassen. 

Zwischen der Menge der durch die Nieren ausgeschiedenen Chloride 
und der des Wassers besteht kein konstanter Parallelismus. 

Im Verlaufe der Kantharidin- und Urannephritis wird mehr Wasser 
als Kochsalz zurückgehalten, was zu einer Herabsetzung des Chlorgehaltes 
des Blutes führt. Hieraus folgt, dass man die Wasserzurückhaltung 
nicht von der Retention der Chloride abhängig machen darf. Diese be¬ 
ruht vielmehr auf einer primären Störung der wassersezernierenden 
Fähigkeit der Nieren. 

Ein Uebergang von Chloriden in die Gewebe, welche ausser der 
Wasserzurückhaltung zur Herabsetzung der Chlorkonzentration des Blut¬ 
serums beiträgt, lässt sich weder bei der ohne Hydrops noch bei der 
mit einem solchen einhergehenden Nephritis nach weisen. Bei der ersten 
erfährt der Chlorgehalt der Organe keine Erhöhung, sogar eine Ver¬ 
minderung, bei der zweiten tritt zwar eine Zunahme der in den Organen 
enthaltenen Chlorsalze ein, welche aber von der in die Gewebsspalten 
transsudierten chlorreichen Flüssigkeit herrührt. Diese wie die in den 
serösen Höhlen angcsammelte Flüssigkeit enthält nahezu dieselbe Menge 
von Chloriden wie das Blutserum, von dem sie stammt. Durch die 
Transsudation wird also dem Blute die gleiche Menge von Wasser und 
Chloriden entzogen, was natürlich den prozentualen Chlorgehalt des Blutes 
nicht beeinflusst. 

Bei der Transsudation verlassen Wasser und Chloride die Blutbahn 
gleichzeitig und nicht zuerst letztere. 

Diesen Versuchsergebnissen kann nach meiner Ansicht die Kochsalz¬ 
lehre, wenigstens bei dieser experimentellen Nephritis, nicht standhalten. 
Es erhebt sich nun die Frage, ob wir alles, was hier gefunden wurde, 
auf die menschliche Nephritis übertragen dürfen. Ich glaube, dass diese 
Frage zu bejahen ist, denn es gibt ja nichts, was dagegen spräche. 
Was zunächst die Nierenveränderungen der Urannephritis anbelangt, so 
ergibt die mikroskopische Untersuchung den histologischen Befund einer 
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hochgradigen diffusen Nephritis mit wechselnder Lokalisation. Es gibt 
Fälle, in denen die degenerativen Prozesse in den Epithelien der Harn¬ 
kanälchen in den Vordergrund treten; von der trüben Schwellung bis zur 
völligen Nekrose findet man alle möglichen Uebergängc. Das Lumen 
der Kanälchen ist mit Zylindern, mit abgestossenem, fettig degeneriertem 
oder nekrotischem Epithel und zuweilen mit roten Blutkörperchen voll¬ 
gepfropft. In anderen Fällen sind besonders die Glomeruli befallen, 
sodass man von einer Glomerulonephritis sprechen dürfte. Das Kapsel- 
und Glomerulusepithel ist häufig völlig degeneriert, sodass der ganze 
Glomerulus eine schollige Masse bildet. Der Kapselraum enthält oft 
Exsudate mit abgestossenem, erhaltenem oder der Nekrose verfallenem 
Epithel. Die Glomeruli sind häufig der Sitz von Blutungen. Das inter¬ 
stitielle Gewebe bleibt auch nicht verschont; es kommt zu einer inter¬ 
tubulären und periglomerulären zelligen Infiltration. 

Nun, diese echte Nierenentzündung führt zur Störung der Nicrcn- 
funktion, zu Veränderungen des Blutes, zu Hydropsien usw., mit andern 
Worten zu einem klinischen Bild, welches gar nicht von der mensch¬ 
lichen Nephritis abweicht. 

Nunmehr möchte ich auf Grund meiner Versuche zu einer kritischen 
Betrachtung der übrigen Theorien übergehen. 

Von einer einfachen Hydrämie als Ursache der Nierenwassersucht 
kann nicht mehr die Rede sein, und es gibt keine Autoren, welche jetzt 
diesen Standpunkt vertreten. Dagegen hat die von Bartels aufgcstclltc 
Theorie, dass eine durch die Störung der Wassersekretion herbeigeführte 

hydrämische Plethora 

den Hydrops hervorruft, viele Anhänger; und selbst von den auf dem 
Cohnheim - Senator’schen Standpunkt stehenden Autoren wird der 
Wasseranhäufung nicht jede Bedeutung abgesprochen. 

Ich werde mich nicht auf eine Besprechung der bis jetzt veröffent¬ 
lichten Versuche einlassen. Um zu dieser Frage Stellung zu nehmen, 
ziehe ich nur meine Versuche in Erwägung, welche folgendes ergeben 
haben: 

Bei allen hydropischen Kaninchen ist eine hochgradige Störung der 
Wasserausscheidung zu verzeichnen, wovon ein Blick auf die Tabelle, in 
welcher die in den verschiedenen Tagen abgesonderte Harnmenge ange¬ 
geben wird, überzeugt. Mit dieser geht Hand in Hand eine Verwässe¬ 
rung des Blutes, wie die Herabsetzung des Trockenrückstandes des Ge- 
samtblutcs und des Serums, und des Brechungsexponenten des letzten zeigt. 
Diese tritt klar und überzeugend zutage aus einem Vergleich der ge¬ 
wonnenen Werte mit dem normalen, welche durch Untersuchung des 
Blutes vieler gesunder Kaninchen für den Trockenrückstand des Gesamt¬ 
blutes auf 17.3—18,75 pCt., für den des Blutserums auf 9—10 pCt. 
und für die Refraktion des letzten auf 1,3464—1,3480 festgestellt wurde. 
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Ferner aus der wiederholten Untersuchung des Blutes bei demselben 
Tiere während des Verlaufs der Nephritis. 

Diese Hydrämie können wir mit Sicherheit als eine durch Wasser¬ 
anhäufung bedingte hydrämische Plethora betrachten. Denn es gibt hier 
keine andere Ursache, welche diese starke Hydrämie herbeiführen könnte. 
Die stets auftretende Albuminurie ist zu geringfügig, um eine solche 
Enteiweissung des Blutes hervorzurufen. Diese Annahme wird durch die 
Tatsache, dass in den Versuchen mit Wasserzufuhr die Hydrämie hoch¬ 
gradiger ist als in solchen, wo den Tieren kein Wasser zugeführt wurde, 
bestätigt. Denn bei den ersten tritt, obwohl die Diurese in den ersten 
zwei Tagen gut erhalten bleibt, im weiteren Verlauf der Nephritis eine 
grössere Wasscrzurückhaltung ein, wie aus einer genauen Betrachtung der 
abgesonderten Harnmenge im Vergleich mit dem zugeführten Wasser 
hervorgeht. 

Nunmehr erinnere ich daran, was an anderer Stelle auseinander¬ 
gesetzt wurde, dass die Menge der in den serösen Höhlen, Unterhaut¬ 
zellgewebe und im allgemeinen in den Gewebsspalten der Organe ange¬ 
sammelten Flüssigkeit unvergleichlich grösser bei den Versuchen mit 
Wasserzufuhr ist. Diese Tatsache in Verbindung mit dem oben, bezüg¬ 
lich der Wasserretention Angeführten, berechtigt uns zu der Annahme, 
dass die Wasseranhäufung in der Blutbahn ein, wenn nicht unentbehr¬ 
licher, jedenfalls wichtiger Faktor bei der Entstehung des Hydrops ist. 

Wenn wir aber die Versuchsergebnisse der Kantharidinnephritis in 
Erwägung ziehen, so müssen wir zugeben, dass die durch Wasserretention 
herbeigeführte Vermehrung der Biutmenge allein nicht genügt, um Hydrop- 
sien hervorzurufen. Denn hieraus ist ersichtlich, dass trotz einer hoch¬ 
gradigen Beeinträchtigung der wassersezernierenden Kraft der Nieren, einer 
stärkeren als bei der Urannephritis, keine Wassersucht zustande kommt. 

Es könnte eingewendet werden, dass das nicht durch die Nieren 
ausgeschiedene Wasser durch andere sekretorische Wege entfernt wurde. 
Die Untersuchung des Blutes zeigt, dass dies nicht der Fall ist. Denn 
man findet fast denselben Grad von Hydrämie, wie bei mit Uran ver¬ 
gifteten Tieren, welche kein Wasser bekamen. 

Diese Versuchsergebnisse sprechen ferner gegen die Auffassung, die 
Verminderung der Wasserausscheidung sei die Folge der Oedembildung. 
Denn jene tritt auch in hohem Grade bei der Kantharidinnephritis, welche 
nicht zu wahrnehmbaren Hydropsien bzw. zur Vermehrung des Wasser¬ 
gehaltes der Organe führt. 

Nach alledem ist anzunehmen, dass zur Entstehung des Hydrops 
ausser der Wasseranhäufung noch andere Faktoren mit beitragen müssen. 
Und, wie ich einleitend angeführt habe, hat H. Senator angenommen, 
dass im Blut ödematöser Patienten 

toxische Substanzen 

kreisen, welche durch Veränderung der Gefässe zur Transsudation führen. 
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Dies tritt aus dem Rahmen der Hypothese heraus, da Experimente 
vorlicgen, welche darauf hinweisen. Dass die Transsudate solche Stoffe 
enthalten, hat erst Hamburger nachgewiesen. Er hat in die Blutbahn 
eines jungen Kälbchens 30 ccm Aszitesflüssigkeit, welche von einem 
wahrscheinlich an Leberzirrhose (?) leidenden Patienten stammte, injiziert, 
und konstatierte eine Beschleunigung des Lymphstromes. Der Versuch 
mit der Aszitesflüssigkeit eines anderen Patienten ist ähnlich ausgefallen. 
Gleiche Resultate erzielte Starling mit der Hydropsflüssigkeit eines 
Urämikcrs. Aehnliche Stoffe hat Käst durch einwandsfreie Versuche im 
Blutserum ödematöser Nephritiker nachgewiesen. Er konstatierte bei Hunden 
nach Injektion des Blutserums dreier an Nephritis mit Hydrops leidenden 
Patienten eine Vermehrung der Lymphbildung auf nahezu das Zehnfache. 
Vergleichs versuche, welche Käst mit dem Blutserum eines an chronischer 
Nephritis ohne Wassersucht leidenden Patienten, eines ödemfreien Urämikers 
und normaler Individuen angestellt hat, sind negativ ausgefallen. 

Nun hat Heinecke auf Veranlassung F. Müllers einen neuen Ver¬ 
suchsweg eingeschlagen. Bei Kaninchen, welche durch Chrom oder 
Aloineinspritzungen nephritisch gemacht wurden, hat er Blutserum oder 
Transsudat von anderen Kaninchen mit Urannephritis eingespritzt. Bei 
allen Tieren bildeten sich nach der Injektion des Blutserums oder des 
Transsudats Hydropsien. Näheres über seine Versuche gibt Heinecke 
nicht an. Allerdings scheint das Resultat dieser Versuche nach Unter¬ 
suchungen, welche im Senatorschen Institut Blanck angestellt hat, 
nicht immer so eindeutig und konstant. 

Mit einer anderen Versuchsanordnung konnte auch ich die hydropi- 
sierenden Eigenschaften des Blutserums ödematöser Tiere nachweisen. Ich 
habe bei Kaninchen beide Nieren exstirpiert und bald darauf 10 ccm Blut¬ 
serum von einem, durch Uraneinspritzungen hydropisch gemachten Kaninchen 
subkutan injiziert. Die Sektion der nach 2—3 Tagen gestorbenen Tiere 
ergab Hautöderae und eine Ansammlung von Flüssigkeit in der Bauch¬ 
höhle. Die Versuchsprotokolle lasse ich hier folgen. 

1. Versuch. Doppelseitige Nephrektomie. Nach 2 Stunden wurden 10 ccm 
Blutserum subkutan eingespritzt. Das Kaninchen starb nach 55 Stunden. Sektion: 
Leichtes Hautödem. In der Bauchhöhle 20 ccm einer rötlichen Flüssigkeit. Unter¬ 
suchung der Flüssigkeit: d = —0,87, CI = 0,44 pCt. Refr.-Wert 1,3425. 

2. Versuch. Doppelseitige Nephrektomie. Nach 2 Stunden Einspritzung von 
10 ccm Blutserum. Das Tier war nach 40 Stunden tot. Sektion: Spur von Oedem. 
In der Bauchhöhle 9 ccm einer gelblichen Flüssigkeit. 

3. Versuch. Doppelseitige Nephrektomie. Nach 2 Stunden wurden 10 ccm 
Blutserum subkutan injiziert. Das Tier starb nach 60 Stunden. Sektion: Leichtes 
Oedem. In der Bauchhöhle 23 ccm einer rötlichen Flüssigkeit. Untersuchung der 
Flüssigkeit: d — —0,80, CI = 0,50 pCt. Refr.-Wert 1,3430. 

Ein Vergleichs versuch mit dem Blutserum eines Kaninchens, dessen 
Nieren durch Kantharidineinspritzungen geschädigt wurden, ist negativ 
ausgefallen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Experimentelle Beiträge zar Frage der Nierenwassersucht. 463 

Aus diesen Versuchen ist ersichtlich, dass bei nephrektomierten 
Kaninchen, bei denen fast nie Hydropsien zustande kommen, die ein¬ 
malige Injektion von 10 ccm Blutserum von Urantieren genügt, um die 
Transsudation in der Bauchhöhle einer beträchtlichen Flüssigkeitsmenge 
zu erwirken. Hier dürfte die durch Ausschaltung der Nieren herbei¬ 
geführte Anhäufung von Wasser und anderen Harnbestandteilen, wenn 
sie auch zur Entstehung des Hydrops beigetragen hat, jedenfalls nicht 
als der Hauptfaktor betrachtet werden. Man ist also zu der Annahme 
genötigt, dass das eingespritzte Blutserum Stoffe enthält, welche die 
Transsudation ermöglichen. Wie diese wirken, ob durch eine Aenderung 
der Gefässe, die so durchlässiger werden, oder durch eine Reizung der 
Gefässendothelien und Vermehrung der Lymphsekretion, lasse ich dahin¬ 
gestellt. Denn diese Frage steht in Beziehung zu der normalen Lymph¬ 
bildung, welche trotz der zahlreichen Forschungen noch unentschieden 
bleibt. 

An der Hand der bisher angestellten Versuche können wir über 
diese Stoffe nichts Näheres sagen, und die Frage, ob diese nur bei 
hydropischen Fällen im Blutserum zu finden sind, lässt sich nicht mit 
Sicherheit entscheiden. Dazu sind weitere Versuche erforderlich. 

Zum Schluss möchte ich unter einem therapeutischen Gesichtspunkt 
einige Bemerkungen über den Einfluss der Flüssigkeitszufuhr bei der 
Nephritis und über die Einwirkung des Theocins hinzufügen. 

Flüssigkeitszufuhr. Nach einer gangbaren und oft ausgesprochenen 
Ansicht galt die reichliche Wasserzufuhr bei der Nephritis bis vor einiger 
Zeit als ein Mittel, den Organismus von den durch die molekulare 
Insuffizienz der Nieren angehäuften Stoffen zu reinigen. Dafür lagen 
aber in der Literatur keine genügenden klinisch-experimentellen Belege 
vor. Nur Bamberger hatte bei zwei an chronisch-parenchymatöser 
Nephritis leidenden Patienten Vergleichsuntersuchungen angestellt und 
fand, dass die reichliche Flüssigkeitszufuhr eine Steigerung der Diurese 
hervorruft, während sie keinen Einfluss auf die Harnstoffausscheidung 
und die Albuminurie ausübt, und dass die Flüssigkeitsverringerung eine 
Verminderung der Harnstoffsekretion und eine Zunahme des Blut- und 
Eiweissgehaltes des Harnes herbeiführt. Gestützt auf diesen Befund 
stellte sich Bamberger auf den Standpunkt, an den sich nachher fast 
alle Autoren angeschlossen hatten, dass in allen Nephritisformen ein 
Grund zur Flüssigkeitsbeschränkung nicht vorliegt. 

Erst v. Noorden hat auf die ungünstige Einwirkung der reichlichen 
Flüssigkeitsaufnahme bei der Schrumpfniere hingewiesen. Seine klinisch- 
experimentellen Untersuchungen haben ergeben, dass durch eine Flüssig¬ 
keitsverringerung in vorgerücktem Stadium der Schrumpfniere mit schon 
vorhandenen stenokardischen Anfällen und Herzdilatation sehr gute 
Erfolge zu erzielen sind. Die herzasthmatischen Beschwerden liessen 
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nach, und eine beträchtliche Besserung der Dilatation und Leistungs¬ 
fähigkeit des Herzens trat ein. Er behauptet, dass in diesen Fällen 
„die vernünftige Beschränkung der Flüssigkeitszufuhr eine lebensrettende 
Bedeutung hat“. Als kontraindizieit betrachtet v. Noorden die reich¬ 
liche Wasseraufnahme auch im Stadium der vollständigen Kompensation. 
Durch eine Ueberschwemmung des Gefässsystems mit Wasser soll dem 
Herzen ein grösseres Mass von Arbeit auferlegt werden, und dies führt 
zu seiner schnellen Insuffizienz. Die Annahme, dass die Beschränkung 
der Flüssigkeitszufuhr eine Verminderung der Ausscheidung der harn-' 
fähigen Substanzen herbeiführt, hat sich durch die Untersuchungen 
v. Noordens und seiner Schüler Dapper, Rzetkowski und Mohr als 
unzutreffend erwiesen. Ferner hat v. Noorden darauf aufmerksam ge¬ 
macht, dass die reichliche Flüssigkeitsaufnahme in Fällen von akuter, 
subakuter und chronisch-parenchymatöser Nephritis, bei denen die wasser- 
sezernierende Fähigkeit der Nieren gesunken ist, nicht zu einer Durch¬ 
spülung der Nieren führt, sondern dass das zugeführte Wasser im Orga¬ 
nismus zurückbleibt und die Hydropsien zum Anwachsen bringt. 

Den von v. Noorden aufgestellten Standpunkt haben auch Kövesi 
und Roth-Schulz eingenommen, von welchen bezüglich dieser Frage 
die genauesten Untersuchungen stammen. Aus diesen geht hervor, dass 
in Fällen von Nephritis mit gut erhaltener Diurese, unter der Einwirkung 
reichlicher Flüssigkeitszufuhr trotz einer vermehrten Harnausscheidung 
keine Vermehrung, sogar eine Verminderung der Molekülausfuhr eintritt. 
Viel ungünstiger wirkt aber die Flüssigkeitsvermehrung in Fällen mitWasser- 
rctention und Oedemen ein, in welchen das zugeführte Wasser sich im Organis¬ 
mus anhäuft, und zu einer weiteren Vermehrung der Hydropsien führt. 

Dass die Wasserzufuhr die Bildung der Oedeme bei akuter 
Nephritis begünstigt, haben ferner die an anderer Stelle angeführten 
experimentellen Untersuchungen von Richter und die klinischen von 
Läufer unzweideutig erwiesen. 

Hierzu möchte ich einige Bemerkungen einflechten, welche aus 
meinen Experimenten hervorgehen. Wir haben gesehen, dass in allen 
Versuchen mit Wasserzufuhr eine viel grössere Harnmenge ausgeschieden 
wird; in der Mehrzahl der Fälle macht sich in den ersten zwei Tagen 
keine Wasserretention geltend, denn die sezernierte Urinmenge entspricht 
der normalen plus dem zugeführten Wasser, während bei Tieren, welche 
kein Wasser bekamen, eine Verminderung der Harnausscheidung vom 
ersten Tage sich einstellt. Im weiteren Verlaufe der Nephritis tritt, trotz 
der fortdauernden Wasserzufuhr, eine fortschreitende Abnahme der Ham- 
sekretion ein, welche in eine vollständige Anurie übergeht. Hieraus ist 
ersichtlich, dass die Wasserzufuhr nur anfangs eine Vermehrung der 
Harnmenge bewirkt, solange die wassersezernierende Fähigkeit der Nieren 
mehr oder weniger erhalten bleibt. Wenn diese eine Einbusse erleidet, 
vermag das zugeführte Wasser nicht den Nierenverschluss zu sprengen, 
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sondern bleibt im Organismus zurück. Und wir haben gesehen, dass bei 
diesen Tieren die Hydrämie und die Hydropsien viel stärker sind. 

Wie lässt sich aber die im allgemeinen bessere, anfängliche Diurese 
in den Versuchen mit Wasserzufuhr erklären? H. Senator hat zur Ver¬ 
hütung der bei akuten Infektionskrankheiten auftretenden Nephritis eine 
reichliche Flüssigkeitsaufnahme empfohlen, welche die Entfernung der 
Infektionserreger und der Toxine aus dem Körper befördert, und der An¬ 
häufung derselben in den Nieren vorbeugt. Kövesi und Roth-Schulz 
schliessen sich dieser Ansicht an mit der Bemerkung, die Flüssigkeits¬ 
vermehrung führe zu einer Verdünnung der zu den Nieren strömenden 
Toxine. Aehnlich ist auch die Einwirkung der Wasserzufuhr bei der 
Uranvergiftung aufzufassen. Das Urannitrat tritt in einer dünneren 
Lösung an die Nieren heran, und ruft naturgemäss leichtere und lang¬ 
samer fortschreitende Veränderungen hervor. 

Bei schon entwickelter Nephritis dürfte man das Gleiche in bezug 
auf die Sekretion der normalen Harnbestandteile annehmen. Das er¬ 
krankte Organ, dessen Widerstandsfähigkeit mehr oder weniger beein¬ 
trächtigt ist, wird mehr gereizt, wenn ihm die auszuscheidenden Bestand¬ 
teile in einer konzentrierten Lösung zugeführt werden. 

Demgemäss glaube ich, dass die reichliche Flüssigkeitszufuhr den 
Zustand der erkrankten Nieren günstig beeinflussen kann, und ich halte sic, 
solange das Verdünnungsvermögen der Nieren ungestört ist, für 
indiziert. Hier ist nach dem bisher Bekannten keine Kontraindikation 
dagegen vorhanden. Für die Annahme, dass die vermehrte Wasseraufnahme, 
wenn die Nieren das zugeführte Wasser völlig auszuscheiden vermögen, 
das Herz belastet, ist ein Beweis bisher nicht geliefert worden. 

Wenn die wasersezernierende Fähigkeit dagegen gestört 
ist, müssen wir die von der Retention des Wassers herrührenden Folgen 
in Erwägung ziehen. Aus dem bis jetzt Gesagten geht zur Genüge 
hervor, dass die Flüssigkeitsaufnahme auf die Hydropsien ver¬ 
mehrend einwirkt. 

Die Wasserzurückhaltung im Organismus hat nun auch ihre gute 
Seite. Sie führt zu einer Verdünnung der im Körper sich anhäufenden, 
in ihm entstandenen oder von aussen her zugeführten Stoffe. Dies geht 
aus meinen Blutuntersuchungen hervor, wonach der Chlorgehalt und die 
molekulare Konzentration des Blutserums bei den Versuchen mit Wasser¬ 
zufuhr niedriger sind. Es liegt nun der Gedanke sehr nahe, dass auch 
toxische Substanzen und solche, welche die Urämie hervorrufen, eine 
ähnliche Verdünnung erfahren, und dass dadurch ihre Giftwirkung ab¬ 
geschwächt wird. In der Tat weisen meine Versuche darauf hin. 
Kaninchen, welche kein Wasser bekamen, gingen mit toxischen Er¬ 
scheinungen (Krämpfen) ein, während in keinem Versuch mit Wasserzufuhr 
etwas ähnliches zu beobachten war. 

Nun wäre es nicht zu gewagt anzunehmen, dass die niedrigere molc- 
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kulare Konzentration und das seltenere Auftreten der Urämie bei der 
parenchymatösen im Vergleich zur interstitiellen Nephritis, wenigstens 
zum Teil, auf die Wasserzurückhaltung zurückzuführen sei. Bekanntlich 
bleibt die Wasserausscheidung bei der Schrumpfniere meistens normal, 
während die Sekretion der festen Bestandteile beträchtlich beeinträchtigt 
sein kann. Demnach kann die einseitige Wasserbeschränkung, die nur 
die Rücksicht auf das Herz und die Hydropsien ins Auge fasst, unter 
Umständen auch zu Gefahren für den Organismus führen. 

Was ferner die Wirkung des Theocins betrifft, so beabsichtige ich 
keine eingehende Besprechung desselben, sondern möchte nur das an 
früheren Stellen im einzelnen Besprochene über die Wirksamkeit dieses 
Arzneimittels rekapitulieren und einige kritische Bemerkungen einflechten. 
Die Prüfung diuretischer Mittel bei Kaninchen mit Urannephritis, eine 
von Richter eingeführte pharraakodynaroische Prüfungsmethode, gestattet 
uns einen genaueren Einblick in das Verhalten der Transsudation bzw. 
Resorption der Transsudate und ihrer Zusammensetzung unter der Ein¬ 
wirkung der Diuretica, als die bis dahin angewandte Prüfungsweise, 
welche in einer Kontrolle der Menge des von den Nieren ausgeschiedenen 
Wassers und der festem Bestandteile bestand. 

Die Harnmenge erfährt bei der Urannephritis nach Theocindarreiehung 
gar keine oder nur eine sehr geringe Vermehrung. Etwas deutlicher 
zeigt sich eine Erhöhung des prozentualen Chlorgehaltes des Harnes. Wie 
sich die Gesamtmoleküle verhalten, kann ich nicht sagen, da ich keine 
Gefrierpunktbestimmungen des Urins ausgeführt habe. Dass das Thcocin 
bei der akuten Nephritis in Bezug auf die Diurese wirkungslos bleibt, 
oder eine geringe Wirksamkeit entfaltet, haben auch klinische Unter¬ 
suchungen gezeigt. Dies lässt sich mit Wahrscheinlichkeit dadurch er¬ 
klären, dass, damit Theocin, ein durch Anregung der sezernierenden 
Tätigkeit der Nierenepithelien wirkendes Diuretikum, seine Wirksamkeit 
ausübt, viel funktionsfähiges Nierenparenchym erforderlich ist. 

Ich kann an der Hand meiner Tierversuche der Ansicht von Alkan 
und Arnheim nicht beistimmen, dass das Theocin bei akuter Nephritis 
auf dieNierenverändcrungen verschlimmernd einwirkt,und schliesse mich der 
Ansicht Minkowskis an, welcher keine schädliche Reizwirkung bemerkt 
hat. Denn erstens macht sich bei den mit Theocin behandelten Kaninchen 
keine stärkere Beeinträchtigung der Harnsekretion bemerkbar, und zweitens 
erfährt die Albuminurie keine Vermehrung, sogar eine Verminderung. 

Wenn wir nun des an anderer Stelle über das Verhalten der Trans¬ 
sudate bei den mit Theocin behandelten Tieren Ausgeführten uns erinnern, 
so sehen wir, dass dieses Mittel trotz seiner geringen Einwirkung auf 
die Harnsekretion einen eklakanten, hemmenden Einfluss auf die An¬ 
sammlung von Flüssigkeit in den serösen Höhlen und den Interstitien der 
Gewebe entfaltet. Hieraus geht hervor, dass das Theocin direkt die 
Resorption bzw. das Nichtzustandekommen der Hydropsien begünstigt, 
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und nicht durch Vermehrung der Harnsekretion. Es liegt also die Ver¬ 
mutung nahe, dass Theocin nicht nur ein renales Mittel ist, sondern auch 
eine allgemeine Wirksamkeit ausübt x ). 

Es erhebt sich nun die Frage, ob die Verminderung der Hydropsien 
durch eine ßeschränkung der Transsudation oder durch eine Anregung 
der Resorption herbeigeführt wird. Gegen die erste Annahme spricht 
die von Alkan und Arnheim konstatierte Tatsache, dass „die durch 
Skarifikationswunden entleerten Flüssigkeitsmengen von Theocin völlig 
unbeeinflusst bleiben“. Wenn die Transsudation unbeeinflusst bleibt, so 
muss selbstredend die Resorption steigen, und dafür spricht der folgende 
von mir zu diesem Zweck angestellte Versuch. 

Ich habe den Einfluss des Theocins auf die Resorption bei nephrek- 
tomierten Kaninchen geprüft, um die indirekte Einwirkung durch eine 
Anregung der Harnsekretion auf dieselbe auszuschliessen. Man könnte 
a priori denken, dass die Nierenexstirpation ein tief eingreifendes Ver¬ 
fahren ist, und dass die nephrektomierten Tiere nicht zu meinem Zweck 
geeignet sind. Die Versuche von Meitzer und Saland, Achard und 
Gaillard haben aber gezeigt, dass die Resorption der in die Bauchhöhle 
eingespritzten Flüssigkeit bei Tieren mit ausgeschalteten Nieren schneller 
vor sich geht. 

Zwei Kaninchen von dem gleichen Körpergewicht und demselben 
Wurf wurden beide Nieren exstirpiert und dem einen 0,02 g Theocin 
verabreicht. Am nächsten Tage bekam dasselbe Tier eine gleiche Dosis 
von Theocin, dann wurden beiden je 25 ccm Aszitesflüssigkeit von einem 
Kaninchen mit Urannephritis in die Bauchhöhle eingespritzt und nach 
40 Minuten beide Tiere durch Verbluten getötet. Bei der Sektion fand 
ich in der Bauchhöhle bei dem mit Theocin behandelten Kaninchen 6 ccm 
Flüssigkeit und bei dem anderen 18 ccm. Derselbe Versuch wurde bei 
zwei anderen Tieren wiederholt und ist ähnlich ausgefallen. 

Aus der Untersuchung der eingespritzten Flüssigkeit und des Blut¬ 
serums beider Kaninchen geht hervor, dass dieser auffallende Unterschied 
in der Resorption nicht auf osmotischen Vorgängen beruht. Die Unter¬ 
suchung der Aszitesflüssigkeit ergab d = —0,70 und die des Blutes bei 
dem Kaninchen, welches Theocin bekam d = 0,67, sein Chlorgehalt 
0,60 pCt.; bei dem anderen Kaninchen d = —0,67, CI 0,62 pCt. Hieraus 
ist ersichtlich, dass die eingespritzte Flüssigkeit hypertonischer war als 
das Blutserum der Kaninchen, dass die molekulare Konzentration und 


1) Anmerkung bei der Korrektur: Inzwischen hat Weber das Resultat 
paralleler Blutuntersuchungen, welche er bei Kaninchen, deren Nieren abgebunden 
wurden, mit und ohne Theocindarreichung ausgeführt hat, mitgeteilt. Gestützt aul 
diese Untersuchungsergebnisse, glaubt Weber nachgewiesen zu haben, dass „durch 
die Diuretika der Koffeingruppe nicht nur die Endothelien der Nieren, sondern auch 
der extrarenalon Kapillaren so verändert werden, dass der Stoffaustausch vermehrt 
wird.“ (Deutsche med. Wochenschr. 1906. No. 31.) 
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der Chlorgehalt des Blutserums des Tieres, welchem Theocin verabreicht 
wurde, etwas niedriger war, und trotzdem fand bei diesem eine auffallend 
stärkere Resorption statt. Zur Erklärung dieser Tatsache sind wir also 
berechtigt, mit Wahrscheinlichkeit vitale Vorgänge anzunehmen, nämlich, 
dass das Theocin die Resorptionsfähigkeit der Lymph- oder Blutgefäss- 
endothelien erhöht. 

Zum Schluss ist es mir ein tiefgefühltes Bedürfnis meinem hoch¬ 
verehrten Lehrer, Herrn Geheimrat Prof. Dr. Senator, für die mir er¬ 
teilte gütige Erlaubnis zur Ausführung meiner Versuche in seinem 
Laboratorium ergebenst zu danken. 
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Pathol. und Pharmak. 1900. Bd. 44. S. 68. — Marie, M., La rötention des chlorures 
dans ses rapports avec l’oedeme. Soc. de Biologie. 4. juillet 1903. — Marie, R., 
Huit. congr. fran<j. de m6d. Liege Septembre 1905. — Marischier, Ueber den Ein¬ 
fluss des Chlornatriums auf die Ausscheidung der kranken Niere. Archiv f. Ver¬ 
dauungskrankheiten. 1901. Bd. 7. S. 332. — Meinertz, Ueber die diuretische 
Wirkung des Theocins. Ther. Monatshefte. 1903. S. 58. — Meitzer and Salant, 
The influence of nephrectomy upon absorption. Journ. of. med. research. febr. 1903. 
p. 33. — Merk len, Rdtention des chlorures de sodium dans Poedeme cardiaque. 
Soc. de möd. des höpitaux. 19. juin 1903. — Derselbe, L’hyperchloruration et 
Phypochloruration dans les cardiaques. Ibidem. 20. novembre 1903. — Meyer, 
Physik.-chem. Untersuchungen von Ergüssen in Körperhöhlen. Deutsches Archiv f. 
klin. Med. 1905. S.149.—Minkowski, Ueber Theocin (Theophyllin) als Diureticum. 
Therapie der Gegenwart. 1902. S. 490. — Mohr, Ueber das Ausscheidungsvermögen 
der kranken Nieren. Diese Zeitschrift. 1904. Bd. 51. S. 331. — Mohr u. Dapper, 
Beitrag zur Diätetik der Nierenkrankheiten. Ibidem. 1903. Bd. 50. S. 377. — 
Müller, Fr., Morbus Brigthii. Verhandlungen der deutschen pathol. Ges. Gehalten 
in Meran 1905. (Sonderabdruck.) — Nagelschmidt, Ueber alimentäre Beeinflussung 
des osmotischen Druckes des Blutes bei Mensch und Tier. Diese Zeitschrift. 1901. 
Bd. 42. S. 274. — v. Noorden, Verhandlungen des Kongresses für innere Medizin. 

1899. — Derselbe, Sammlung klin. Abhandlungen der Pathol. u. Ther. des Stoff¬ 
wechsels und Ernährungsstörungen. Berlin 1902. Heft 2. — Derselbe, Handbuch 
der Pathologie des Stoffwechsels. 1906. — Popoff, Zur Frage der Lymphbildung. 
Zentralbl. f. Physiologie. 1895. S. 72. Reiss, Beiträge zur chem. Physiologie u. 
Pathol. Bd. 4. — Derselbe, Arch. f. experim. Pathol. u. Pharmak. Bd. 51. — 
v. Recklinghausen, Allgem. Pathologie des Kreislaufs und der Ernährung. Deutsche 
Chirurgie. 2 u. 3. Stuttgart 1883. — Richter, P. F., Untersuchungen über die 
Leitfähigkeit des Blutes bei experimenteller Störung der Nierentätigkeit usw. Charite- 
Ann. 1903. S. 241. — Derselbe, Die experimentelle Erzeugung von Hydrops bei 
Nephritis. Festschrift f. Senator. Berlin 1904. — Derselbe, Eine neue pharmako- 
dynamische Prüfungsmethode diuretischer Mittel. Therapie der Gegenwart. Dezember 
1904. — Derselbe, Experimentelles über Nierenwassersucht. Berliner klin. Wochen¬ 
schrift. 1905. No. 14. — Richter u. Roth, Experimentelle Beiträge zur Frage der 
Niereninsuffizienz. Berliner klin. Wochenschr. 1899. No. 30—31. — Rosenstein, 
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Pathologie und Therapie der Nierenkrankheiten. Berlin 1886. — Rumpel, Münchener 
med. Wochenschr. 1901. No. 5. — Runeberg, Ueber den Gehalt an festen Bestand¬ 
teilen mit Abzug des Albumins und an Chloriden in pathologischen Transsudaten. 
Deutsches Archiv, f. klin. Med. 1884. Bd. 35. S. 266. — v. Rzekowski, Zur Lehre 
vom Stoffwechsel bei chronischer Nierenentzündung. Diese Zeitschrift. 1902. Bd. 46. 
S. 178. — Sasaki, Untersuchungen über die elektrische Leitfähigkeit der Aszites¬ 
flüssigkeit bei experimentell erzeugter Niereninsuffizienz. Virchows Arch. 1906. 
Bd. 183. S. 180. — Schlesinger, Bemerkungen über die Wirkung des Theocins. 
Therapie der Gegenwart. 1903. S. 115. — Schmiedeberg, Ueber die Anwendung 
des Theophyllins als Diuretikum. Deutsches Archiv f. klin. Med. 1905. Bd. 82. 
S. 395. — Schmidt, Charakteristik der epidemischen Cholera. Leipzig 1850. — 
Schönborn, Gefrierpunkts- und Leitfähigkeitsbestiminungen. Wiesbaden 1904. — 
Senator, H., Uebor Transsudalion und über den Einfluss des Blutdruckes auf die 
Beschaffenheit der Transsudate. Virchows Archiv. 1888. Bd. 111. S. 219. — Der¬ 
selbe, Ueber Wassersucht bei Nierenkrankheiten. Berliner klin. Wochenschr. 1895. 
S. 165. — Dersel be, Erkrankungen der Nieren. Berlin. 1901. S. 221. — Senator, 
M., Deutsche med. Wochenschr. 1906. — Silvestri, L’abuso di chioruro di sodio 
come causa di nefrite. Soc. medicochirurgica di Modena. 26. febbraio 1904. — Star- 
ling, Of the physiolog. factory involved in the causation of dropsy. Lancet 1896. — 
Derselbe, Arris and Gale lectures. The Lancet 9, 16, 23. May 1896. — Steyrer, 
Ueber osmotische Analyse des Harnes. Hofmeisters Beiträge. 1902. S. 337. — Stock - 
vis, Die Ursachen der giftigen Wirkung der chlorsauren Salze. Archiv f. experim. 
Pathol. und Pharmak. Bd. 21. — Strauss, H., Die chronischen Nierenentzündungen 
in ihren Einwirkungen auf die Blutflüssigkeit und deren Behandlung. Berlin 1902. 
— Derselbe, Diellarnkryoskopie in der Diagnostik doppelseitigerNierenerkrankungen. 
Diese Zeitschrift. 1902. Bd. 47. S. 337. — Derselbe, Ueber Osmodiätetik. 

Therapie der Gegenwart. Oktober 1902. — Derselbe, Zur Behandlung und Ver¬ 
hütung der Nierenwassersucht. Therapie der Gegenwart. Mai 1903. — Derselbe, 
Die Bedeutung der Kryoskopie für die Diagnose und Therapie von Nierenerkrankungen. 
Berlin 1904. — Strauss und Chajes, Refraktometrische Eiweissbestimmungen an 
menschlichem Blutserum und ihre klinische Bedeutung. Diese Zeitschrift. Bd. 52. — 
Strubeil, Verhandlungen des 18. Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1900. — Der¬ 
selbe, Münchener med. Wochenschrift. 1902. — Stross, Ueber die diuretische 
Wirkung des Theophyllins (Theocins). Wiener klin. Rundschau. 1903. No. 20. — 
Torrindo, L’abuso di chioruro di sodio come causa di nefrite. Riv. med. 1904. 
p. 217. — Tschirwinsky, Zur Frage über die Schnelligkeit des Lymphstromes der 
Lymphfiltration. Zentralbl. f. Physiologie. 1895. S. 49. — Umber, Die leitenden 
Gesichtspunkte in der Beurteilung und Behandlung der entzündlichen Nieren¬ 
erkrankungen. Med. Klinik. 1905. No. 18 u. 19. — Vaquez et Laubry, Soc. mdd. 
des höpitaux. 13. novembre 1903. — Viola, Ricerche elettrochimiche e crioscopiche 
sopra alcuni sieri umani normali e pathologici. Riv. veneta o. scienze med. 1901. — 
Widal, Soc. med. des höpitaux. 31. juillet 1903. — Derselbe, Les regimes dd- 
chlorurdes. Huit. congr. frarn;. de mdd. Liege Septembre. 1905. — Widal mit Froin 
et Digne, Soc. med. des höpitaux. 6. Novembre 1903. — Dieselben, La ddchloru- 
ration et le regime dcchloruree chez les cardiaques. Ibidem. 13. novembre 1903. — 
Widal et Javal, La eure de dechloruration, son action ä certaines pdriodes de la 
nephrite epitheliale. Ibidem. 26. juin 1903. — Dieselben, La chloruremie gastrique. 
Soc. de Biologie. 19. mars 1904. — Dieselben, Cure de dechloruration et l’albu- 
minurio brightique. Ibidem. 16. et 23. juillet 1904. — Dieselben, La rdtention de 
Purde dans le mal de Bright, comparee ä la retention des chlorures. Sem. mdd. 1905. 
No. 27. p. 313. — Widal et Lemierre, Röle du chlorure de sodium dans la patho- 
gdnie de certaines oedemes brightiques. Soc. med. des höpitaux. 12. juin 1903. 
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XXV. 


Aus dem Laboratorium des Medizinischen Poliklinischen Instituts der 
Universität Berlin. (Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Senator.) 

Experimentelle Beiträge zur Pathogenese der Nieren¬ 
wassersucht. 

Von 

Dr. Blanck, Potsdam. 

Unter allen Theorien über die Nierenwassersucht erfreut sich heute des 
grössten Anklanges die von Cohnheim-Senator, wonach es neben 
einer schädlichen Einwirkung auf die Nieren, speziell die Glomeruli, vor 
allem auch einer spezifischen Wirkung auf die Kapillaren, sowie die 
Lymphgefässe der Haut und der serösen Säcke bedarf, die die Durch¬ 
lässigkeit der Gefässe erhöht. Auch die experimentelle Erzeugung des 
nephritischen Hydrops durch Uransalze, über die P. F. Richter und ich 
selbst (cfr. Med. Klinik. 1905. No. 45) berichtet haben, kann dieser 
Theorie schon aus dem Grunde nicht entbehren, weil pathologisch-anato¬ 
misch sich die toxische Urannephritis gar nicht von anderen Nephritiden 
(Chrom, Aloin, Kantharidin) unterscheidet, auch nicht in der Intensität, 
mit der sie die Glomeruli schädigt, und trotzdem bei letzteren die Er¬ 
zeugung eines Hydrops bisher niemals gelungen ist. Für die Tatsache 
nun, dass bei den Urantieren eine auf die Gewebe des ganzen Körpers 
einwirkende Schädlichkeit vorliegcn muss, hat neuerdings Heineke x ) 
experimentelle Belege erbracht: „Wenn er von einem mit Uran vergifteten 
Tiere Blutserum oder Oedemflüssigkeit entnahm und dieses einem anderen 
Tiere einspritzte, dessen Nieren durch Chrom oder Aloin geschädigt 
waren, so bekam auch dieses Oedem. Dieses Experiment, welches wieder¬ 
holt unter wechselnden Versuchsbedingungen angestellt wurde und immer 
dasselbe Resultat ergab, kann wohl nur in der Weise erklärt werden, 
dass neben der Nierenschädigung auch noch eine spezifische Einwirkung 
von Giften auf die Kapillarcndothelien des ganzen Körpers, bzw. eine 
abnorme Durchlässigkeit der Blutgefässe zur Oedembildung notwendig 


1) cfr. Friedrich Müller, Morbus Brightii. Verhandlungen der Deutschen 
pathologischen Gesellschaft. 1905. 
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sind. a Eine weitere ausführliche Publikation über die Versuche Heinekes 
ist bisher nicht erschienen. Wir machten uns im Oktober 1905 an die 
Aufgabe, die Versuche Heinekes nachzuprüfen und zu ergänzen, einer¬ 
seits um zu sehen, ob die Seruraversuche stets dasselbe Resultat ergäben, 
dann aber auch, um durch Ergänzung der Versuche einen sicheren Unter¬ 
grund für die Richtigkeit der oben erwähnten Theorie über die Entstehung 
nephrogener Ergüsse zu gewinnen. 

Zunächst wollten wir uns vergewissern, ob nicht auch das Serum 
von einem ödematösen Urantier bei einem nierengesunden Tier Oedeme 
erzeuge. Unsere Versuchstiere waren stets Kaninchen. Nahrung: Mohr¬ 
rüben. 

Versuch I. 

Tier 1. 

20. 10. 1905. 100 ccm Wasser per Schlundsonde -j- 0,005 Urannitrat subkutan. 

21. 10. 126 ccm Urin, kein Eiweiss. 

100 ccm Wasser -f- 0,0075 Urannitrat subkutan. 

22. 10. 188 ccm Urin, Albumen. 

100 ccm Wasser -j- 0,0075 Urannitrat subkutan. 

23. 10. 40 ccm Urin, Alb. Aderlass: 9 ccm Blut. 

100 ccm Wasser -j- 0,0075 Urannitrat subkutan. 

24. 10. 17 ccm Urin, -j- Alb., -(- S. 

100 ccm Wasser -f- 0,0075 Urannitrat subkutan. 

25. 10. Kein Urin. Aderlass 20 ccm Blut. Tier tot. 

Sektion: Bauchhöhle enthält ca. 60 ccm, Brusthöhle 20 ccm Flüssigkeit. 

Tier 2. 

24. 10. 1905. Das Serum von den am 23. 10. dem Tier 1 entnommenen 9 ccm Blut 

wird subkutan injiziert. 

25. 10. 30 com Urin, — Alb. 

100 ccm Wasser per Schlundsonde + 5 ccm Blutserum von Tier 1 
vom 25. 10. und 5 ccm Aszitesflüssigkoit von Tier 1 subkutan. 

26. 10. 94 ccm Urin, schwach Alb. 

Wieder 5 ccm Blutserum wie am 25. 10. und 5 ccm Aszites von 
Tier 1 subkutan. 

27. 10. 256 ccm Urin, schwach Alb. 

Wieder 5 ccm Blutserum und 5 ccm Aszites wie gestern -f- 100 ccm 
Wasser per Schlundsonde. 

28. 10. 108 ccm Urin, schwach Alb. Tier früh tot im Käfig. 

Sektion: Kein Erguss! 

(Kontroll-) Versuch II. 

Tier 3. 

20. 10. 1905. 100 ccm l / 2 proz. NaCl-Lösung per Schlundsonde 0,005 Urannitrat. 

21. 10. 168 ccm Urin, — Alb. 

100 ccm Yoproz. NaCl-Lösung -j- 0,0075 Urannitrat. 

22. 10. 182 ccm Urin, -f Alb. 

1(X) ccm NaCl-Lösung -f- 0,0075 Urannitrat. 

23. 10. 20 ccm Urin, — Alb. 

100 ccm NaCl-Lösung -f- 0,0075 Urannitrat. 
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24. 10. 1905. Kein Urin, beim Aderlass stirbt das Tier vor Eröffnung der Karotis, 
noch 11 ccm Blut erhalten. 

Sektion: ca. 60 ccm blutig tingierte Flüssigkeit in Bauchhöhle, 20 ccm klarer 
Pleuraerguss. 

Tier 4. 

24. 10. 1905. 10 ccm von dem Gemisch der beiden Ergüsse von Tier 3 subkutan. 

25. 10. 5 ccm Blutserum von dem am 24. 10. entnommenen Blut von Tier 3 

subkutan + 5 ccm Ergussserum subkutan (wie am 24. 10.) -|- 
100 ccm Wasser per Schlundsonde. 

26. 10. 92 ccm Urin, -|- Alb. 

100 ccm Wasser per Schlundsonde, 4 2 ccm Blutserum von Tier 3, 
+ 5 ccm Ergussserum von Tier 3 subkutan. 

27. 10. 10 ccm Urin, 4 Alb. Tier getötet. 

Sektion: 5 ccm serös-eitriger Aszites, wenig Kubikzentimeter in Brusthöhle und 

Herzbeutel. 

Die beiden Versuche zeigen, dass nierengesunde Tiere auf In¬ 
jektion von Serum eines hydropischen Urantieres, trotzdem 
durch Wassereingiessung die Bedingungen möglichst günstig ge¬ 
staltet wurden, keine Oedeme bekommen. 

Wir gingen nunmehr an die Nachprüfung der Versuche Heinekes. 
Wir haben die Versuche nach den Resultaten geordnet und geben die 
Protokolle in diesem Zusammenhang wieder. 


Versuch III. 

Tier 5. 

28. 10. 1905. 100 com Wasser -f- 0,005 Urannitrat. 

29. 10. 60 ccm Urin, 4 Alb. 

100 ccm Wasser -f- 0,005 Urannitrat. 

30. 10. 142 ccm Urin, + Alb., + S. 

100 ccm Wasser 4 0,005 Urannitrat. 

31. 10. 50 ccm Urin, + Alb. Aderlass: 20 ccm Blut. 

100 ccm Wasser per Schlundsonde. 

1. 11. 5 ccm Urin. 

100 ccm Wasser 4 0,005 Urannitrat. 

2. 11. Kein Urin, Tier tot. 

Sektion: Ergüsse in Brust- und Bauchhöhle. 


Tier 6. 

30. 10. 1905. 0,025 Kal. chromic. subkutan. 

31. 10. Kein Urin. 

100 ccm Wasser per Schlundsonde -j- 5 ccm Blutserum von Tier 5 
subkutan. 

1. 11. 132 ccm Urin, 4* Alb. 

100 ccm Wasser + 3,5 ccm Blutserum von Tier 5 subkutan. 

2. 11. 120 ccm .Urin, -j- Alb. 

100 ccm Wasser 4 0,025 Kal. chromic. 4 & ccm Aszitesflüssig¬ 
keit von Tier 5. 

3. 11. 182 ccm Urin, 4 Alb. 

100 ccm Wasser -)- 0,025 Kal. chromic. 4 * y ccm Aszitesflüssig¬ 
keit von Tier 5. 
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4. 11. 1905. 260 ccm Urin, — Alb. 

100 ccm Wasser -|- 0,025 Kal. chromic. + 5 ccm Aszitesflüssig¬ 
keit von Tier 5. 

5. 11. 195 ccm Urin, -f- Alb. 

100 ccm Wasser -(- 0,025 Kal. chromic. 

6 . 1. Tier früh tot. 110 ccm Urin, -)- Alb. 

Sektion: Keine Ergüsse. Nephritis acut, parenchym. 

Versuch IV. 

Das Protokoll über den jedesmaligen Verlauf der Uranvergiftung 
lassen wir fort und begnügen uns mit dem Hinweis, dass stets das Serum 
von hydropischen Urantieren verwendet wurde (kurz Uranserum genannt). 

Tier 17. 

26. 12. 1905. 0,02 Kal. chromic. subkutan. 

27. 12. 20 ccm Urin, -- Alb. 

0,02 Kal. chrom. 

28. 12. 104 ccm Urin, massig Alb. 

0,01 Kal. chromic., 100 ccm Wasser -|- 10 ccm Serum eines Uran¬ 
tieres subkutan. 

29. 12. 180 ccm Urin, wenig Alb. 

0,02 Kal. chromic. -|- 100 ccm Wasser 10 ccm dess. Serums. 

30. 12. 172 ccm Urin, -f- Alb. 

100 ccm Wasser + 2 ccm Uranserum. 

31. 12. 130 com Urin -f- stark Alb. 

100 ccm Wasser. 

1. 1. 1906. 76 ccm Urin, + Alb. 

100 ccm Wasser. 

2. 1. 42 ccm Urin, -f- Alb. 

100 ccm Wasser. 

3. 1. 106 ccm Urin, -(- Alb. 

100 ccm Wasser 4- 0,02 Kal. chromic. -f- 5 ccm Uranserum. 

4. 1. Tier tot. 30 ccm Urin. 

Sektion: Keine Oedeme. Parenchymatöse Nephritis. 

Versuch V. 

Tier 19. 

20. 1. 1906. 0,025 Ka). chromic. subkutan. 

21. 1. 98 ccm Urin, + Alb. 

0,025 Kal. chromic. 

22. 1. 56 ccm Urin, + Alb. 

100 ccm Wasser -j- 5 ccm Uranserum subkutan. 

23. 1. 160 ccm Urin, + Alb. 

100 ccm Wasser 0,01 Kal. chromic. 5 ccm Uranserum. 

24. 1. 120 ccm Urin, -f- Alb. 

100 ccm Wasser -j- 5 ccm Uranserum. 

25. 1. 124 ccm Urin -j- 0,01 Kal. chromic. -f- 5 ccm Uranserum. 

26. 1. 100 ccm Urin, -f- Alb. 

Nachmittags Tier tot. 

Sektion: Blase leer. Parenchymatöse Nephritis. Keine Spur von Oedemen 
und Ergüssen. 
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Während diese drei letzten Versuche (III, IV und V) ein absolut 
negatives Ergebnis lieferten inbezug auf die Erzeugung von Oedemen bei 
chromncphritischen Tieren, denen Blutserum oder Oedemflüssigkeit von 
uranvergifteten Tieren injiziert war, haben zwei weitere Versuche (VI und 
VII) ein positives Resultat ergeben. 

Versuch VI. 

Tier 16. 


18. 12. 1905. 

0,02 Kal. chromic. subkutan. 

19. 12. 

58 ccm Urin, -f- Alb. 


0,02 Kal. chromic. + 100 ccm Wasser. 

20 . 12. 

100 ccm Urin, -}* Alb. 


100 ccm Wasser -f- 10 ccm Uranserum. 

21 . 12. 

9 ccm Urin, -f- Alb. 


100 ccm Wasser -f- 5 ccm Uranserum. 

22 . 12. 

40 ccm Urin, 4~ reichlich Alb. 


Tier getötet. 

Sektion: Wenig, nicht messbare Flüssigkeit in Brust-, Bauch- und 
Ilerzbeutelhöhle. Akute Nephritis. 

Versuch VII. 

Tier 18. 

6 . 1. 1903. 0,03 Kal. chromic. subkutan. 

7. 1. 80 ccm Urin, etwas Alb. 

Da wir kein Uranserum hatten, hielten wir das Tier bis zum 16. 1. ohne weitere 
Medikation, es erholte sich, frass wie ein gesundes Tier und liess von Tag zu Tag 
zunehmende Urinmengen (10, 18, 84, 120, 90, 90, 70, 58 ccm Urin). 

16. 1. 60 ccm Urin, — Alb. 

0,03 Kal. chromic. 

17. 1. 48 ccm Urin, -f- Alb. 

0,03 Kal. chromic. -f- 100 Wasser -f- 10 ccm Uranserum. 

18. 1. Tier früh tot im Käfig. Kein Urin. 

Sektion: Leichtes Oedem der Brusthaut, Spuien von Feuchtigkeit in Brust- 
und Bauchhöhle. 

In dem nächsten Versuch (VIII) war das positive Ergebnis stärker 
ausgesprochen. 

Versuch VIII. 

Tier 7. 

G. 11. 1905. 0,03 Kal. chromic. + 100 ccm Wasser. 

7. 11. 46 ccm Urin, kaum Alb. 

100 ccm Wasser 4 - 0,03 Kal. chromic. 

8 . 11. 82 ccm Urin, + Alb. 

100 ccm Wasser -f" 0,03 Kal. chromic. 

9. 11. 96 ccm Urin, -f- Alb. 

100 ccm Wasser -f 0,015 Kal. chromic. 4“ 3 ccm Uranserum. 

10. 11. 70 ccm Urin, + Alb. 

Tier früh tot im Käfig. 

Sektion: Geringe Ergüsse in Brust-, Bauch- und Ilerzbeutelhöhle. Parenchy¬ 
matöse Nephritis. 
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Ara gelungensten war der nächste (IX) Versuch. 

Versuch IX. 

Tier 8. 

11. 11. 1905. 0,02 Kal. chromio. subkutan. 

12. 11. 15 ccm Urin. 

0,02 Kal. chromic. 

13. 11. 38 ccm Urin, -f Alb. 

100 ccm Wasser -|- 0,01 Kal. chromic. -j- 5 ccm Blutserum eines 
Urantieres subkutan. 

14. 11. 42 ccm Urin, -f- Alb., -f S. 

100 ccm Wasser -j- 5 ccm desselben Serums. 

15. 11. Kein Urin, Tier tot. 

Sektion: Sehr starke Oedeme in Brust- und Bauchhaut. In der Bauchhöhle 
40 ccm seröser Flüssigkeit (A 0,65, NaCl 0,47), in der Brusthöhle 10 ccm desgl. 

Damit haben wir diese Versuche abgeschlossen. Die Ergebnisse 
stimmen in einem Fall (Versuch IX) mit denen Heinekes völlig überein, 
in drei weiteren Fällen (VI, VII, VIII) war das Resultat wohl auch 
positiv, aber die Ergüsse nur gering, in drei Fällen (III, IV, V) war es 
absolut negativ. So lange die Versuchsprotokollc Heinekes nicht vor¬ 
liegen, lässt sich der Grund für die Divergenz der Resultate nicht 
eruieren. Wir können somit die von Müller als konstant hingestellte 
Tatsache nicht ganz bestätigen, dass Tiere, deren Nieren durch Chrom 
geschädigt sind und denen Blutserum oder Oedemflüssigkeit eines mit Uran 
vergifteten Tieres eingespritzt wird, stets Oedeme bekommen, wenngleich 
nicht selten ein Effekt erzielt wird. 

In einem weiteren Versuch (X) wollten wir feststellen, ob es etwa 
auch mit dem Blutserum eines gesunden Tieres gelingt, bei einem 
ehromnephritischen Tiere Oedeme zu erzeugen: 

Versuch X. 

Tier 9. 

20. 11. 1905. 0,02 Kal. chromic. subkutan. 

21.11. 105 ccm Urin, + Alb. 

0,02 Kal. chromic. 

22.11. 74 com Urin, -|- Alb. 

100 ccm Wasser 4 - 0,01 Kal. chrom. -)• 5 ccm Blutserum eines 
gesunden Tieres subkutan. 

23. 11. 38 ccm Urin, -[■ Alb. 

100 ccm Wasser -|- 5 ccm desselben Serums. 

24.11. 120 ccm Urin, -f Alb. 

100 ccm Wasser -f- 0,01 Kal. chromic. -J- 2,5 ccm normales Blut¬ 
serum wie oben. 

25.11. 120 ccm Urin, + Alb. 

Tier getötet. 

Sektion: Keime Oedeme. Nephritis parenchym. 

Das Blutserum eines gesunden Tieres einem ehromnephritischen 
Tiere injiziert, erzeugt demnach bei diesem keine Oedeme. 
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Vielleicht liess sich aber annehmon, dass auch mit dem Serum eines 
mit einem anderen Gifte als dem Uran nephritisch gemachten Tieres bei 
einem Chromtiere Ergüsse erzeugt würden. Wir nahmen daher das Serum 
von Alointieren (Tier 10 und 11) und spritzten dieses einem chrom- 
nephritischen Tiere ein (Tier 12, Versuch XI). 

Versuch XI. 

Tier 12. 

28. 11. 1905. 0,02 Kal. chromic. subkutan. 

29. 11. 140 ccm Urin, -}- Alb. 

0,02 Kal. chromic. 

30. 11. Urin verschüttet. 

100 ccm Wasser -f* 0,01 Kal. chromic. 

1. 12. 92 ccm Urin, -J- Alb. 

10 ccm Blutserum vom Alointier (10) injiziert. 

2. 12. 70 ccm Urin, + Alb., -f S. 

100 oem Wasser -j- 5 ccm Blutserum desselben Alointieres. 

3. 12. 210 ccm (!) Urin, -j- Alb. 

100 ccm Wasser 5 ccm Blutserum desselben Alointieres. 

4. 12. 140 ccm Urin, Spur Alb. Tier munter und frisch. 

100 ccm Wasser. 

5. 12. 210 ccm (!) Urin, Spur Alb. 

100 ccm Wasser -f- 0,01 Kal. chromic. 

6 . 12. 140 ccm Urin, -[- Alb. 

100 com Wasser -(- 0,01 Kal. chromic. 

7. 12. 180 ccm Urin, -f- Alb. 

100 ccm Wasser -f- 0,01 Kal. chromic. -j- 10 ccm Blutserum vom 
Alointier (11). 

8. 12. 200 ccm Urin, -f Alb. 

100 ccm Wasser -|- 0,02 Kal. chromic. -j- 10 ccm von demselben 
Blutserum. 

9. 12. 240 ccm (!) Urin, + Alb. 

100 ccm Wasser + 0,01 Kal. chromic. -f" 5 ccm von demselben 
Blutserum. 

10. 12. 118 ccm Urin, + Alb. 

100 ccm Wasser -|- 0,02 Kal. chromic. + 5 ccm von demselben 
Blutserum. 

11. 12. 116 ccm Urin, -f Alb. Tier tot im Käfig. 

Sektion: Keine Ergüsse, keine Oedeme. 

Das Serum von aloinnephritischen Tieren einem chromnephritischen 
Tiere eingespritzt, erzielte kein Oedem. 

Besonders interessant ist das Resultat unseres letzten Versuches, 
insofern es zeigt, dass es nicht allein das Serum eines Urantieres 
ist, welches einem Chromtier injiziert, bei diesem Oedeme erzeugen 
kann, sondern dass es auch noch andere Sera gibt, welche den gleichen 
Effekt haben können. Wir nephrektomierten ein Tier (14), entnahmen 
ihm nach 48 Stunden durch Aderlass Blut und töteten es. Das Serum 
spritzten wir einem Chromtier (15) ein und erzeugten bei diesem 
starke Oedeme. 
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Versuch XIL 

Tier 15. 

12. 12. 1905. 0,02 Kal. chromic. subkutan. 

13. 12. 160 ccm Urin, -}- Alb. 

0,02 Kal. chromic. 

14. 12. 120 ccm Urin, + Alb. 

100 ccm Wasser. 

15. 12. 115 ccm Urin, -f Alb. 

100 ccm Wasser -f- 0,01 Kal. chromic. -j- 5 ccm Blutserum des 
nephrektomierten Tieres (14). 

16. 11. 60 com Urin, wenig Alb. 

100 ccm Wasser + 0,01 Kal. chromic. -J- lOccm desselben Serums. 

17. 12. 5 ccm Urin, Alb. 

100 ccm Wasser -f* 2 x / 0 ccm desselben Serums. 

18. 12. 14 ccm Urin, -f Alb. 

100 ccm Wasser. 

Nachm. Tier tot. 

Sektion: 16 ccm blutigseröser Flüssigkeit in der Brusthöhle, 20 ccm desgl. 
in Bauchhöhle. Leichtes Oedem der Bauchhaut. Parenchym, haemorrh. Nephritis. 

Weitere Versuche werden zeigen müssen, ob das Serum nephrekto- 
mierter Tiere diese hydropsieerzeugende Wirkung stets hat, oder nur 
unter gewissen Umständen. 

Jedenfalls geht aus unseren Versuchen im Vereine mit denen von 
F. Müller und Heineke so viel hervor, dass nach Uraninjektion und 
nach Nephrektomie im Serum Stoffe enthalten sein können — aller¬ 
dings nicht immer enthalten sind — welche hydropserzeugend 
wirken. Wahrscheinlich handelt es sich um lymphagog wirkende Stoffe, 
ähnlich denen, die Käst und Starling im Blutserum ödematöser 
Nierenkranker nachwiesen. Auch hier war zwischen den einzelnen Formen 
der Nephritis ein Unterschied, indem im Serum Kranker mit Granular- 
atrophie diese Substanzen fehlten. 

Es wird die weitere Aufgabe sein, diese Substanzen zu isolieren. 
Freilich wird dieselbe dadurch erschwert, dass, wie wir gezeigt haben, 
ihr Vorkommen durchaus kein konstantes ist. An welche Umstände es 
geknüpft ist, darüber haben unsere Experimente bisher keinen Auf¬ 
schluss gegeben. 

Herrn Geh. Rat Senator spreche ich für die gütige Erlaubnis im 
Laboratorium des Kgl. poliklinischen Instituts für innere Medizin arbeiten 
zu dürfen, meinen verbindlichen Dank aus. 
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XXVI. 


Aus dem Laboratorium des medizinisch-poliklinischen Institutes der 
Universität Berlin. (Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Senator.) 

Ueber die Hämolyse bei Nephritis. 

Von 

Dr. Eugene J. Leopold, a. b. m. q. 

in Baltimore IT. S. A. 


Oie ersten Untersuchungen über den Einfluss von Urin auf die Hämo¬ 
lyse stammen von Schattenfroh (1). Er konnte Hämolyse hervorrufcn 
durch den Urin von Hunden, denen er menschliches Blut eingespritzt 
hatte. Gleichzeitig erzeugten Ruffer und Calvorocessi (2) Hämolyse 
durch das Serum von Kaninchen, denen sic vorher menschliche Urine 
injizierten. Zu demselben Resultat kam Pearcc (3). In einer späteren 
Arbeit machen Ruffer und Crendiropoulo (4) Mitteilungen über Hämo¬ 
lyse beim Schafblut durch das Serum von Kaninchen, denen sie Urin 
von Schafen vorher eingespritzt hatten. In dieser Arbeit behaupten sie, 
normaler Urin hätte keine hämolytische Wirkung, doch hätten Sera nach 
Injektion von Harn starke hämolytische Kräfte. In einer weiteren Arbeit 
studierten Ruffer und Calvorocessi (5) die Wirkung des menschlichen 
Urins auf Kaninchenblut und fanden, dass die physiologische Wirkung 
des Urins bei chronischen und akuten Nierenerkrankungen (nach Diphtherie) 
sehr verschieden ist von der des normalen Harns. Diesen Schluss gründen 
sie auf 14 Fälle chronischer und 2 Fälle akuter Nephritis. Zum Ver¬ 
gleiche nahmen sie 16 Fälle mit normalem Urin. Alle die Fälle mit 
normalem Urin gaben starke Hämolyse; mit dem Urin der Nephritiker da¬ 
gegen erzeugten sie 11 mal (69 pCt.) keine Hämolyse, 4 mal (25 pCt.) 
schwache und 1 mal (6 pCt.) starke Hämolyse. 

Auf Veranlassung von Herrn Geheimrat Senator habe ich ähnliche 
Versuche mit dem Urin von Ncphritikcrn und Nichtnephritikern angestellt. 
Ich bin so vorgegangen, dass ich menschlichen Harn mit menschlichem 
Blut zusammengebracht habe, um zu sehen, ob Hämolyse in Wirklich¬ 
keit hervorgerufen werden konnte durch den Harn, und zweitens, ob 
zwischen dem Urin von Nichtnephritikern und Nophritikern ein l'nicr- 
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schied besteht. Die Methode war die folgende: Frisches Blut, das aus 
dem plazentaren Blut von Patientinnen, die eine normale Schwangerschaft 
und Entbindung durchgemacht hatten, gewonnen war, wurde zentrifugiert, 
bis sich ein reines Serum absetzte. Das Serum wurde abgegossen und 
das Blut mit 0,85 proz. Kochsalzlösung gewaschen und wieder zentri¬ 
fugiert, bis die Kochsalzlösung klar wurde. Diese wurde dann abgegossen 
und dieselbe Prozedur noch zweimal wiederholt. Dann wurden 5 ccm 
dieser dreimal mit Kochsalz gewaschenen und zentrifugierten Blutkörper¬ 
chen zu 95 ccm einer 0,85 proz. Kochsalzlösung zugefügt. 

Zu dieser Lösung wurde nun der Urin zugesetzt, der von Patienten 
der Klinik und Poliklinik stammte. Einige der nephritischen Patienten 
hatten Aszites und Oedem. Unter den Patienten ohne Nephritis bemerkt man 
einige Fälle (Tab. I, Nichtncphritiker No. I, V, XIII u. XXI), die Eiweiss 
im Urin hatten. Da in diesen Fällen keine Zylinder oder andere Er¬ 
scheinungen der Nephritis vorhanden waren, habe ich angenommen, dass 
keine Erkrankung der Nieren bestand, sondern dass es sich um eine 
„Albuminuria spuria“ oder eine Stauungsalbuminurie handelte. Der Urin 
wurde in drei Konzentrationen zugesetzt und zwar in einer normalen, 
einer 50proz. und einer 25proz.; die Verdünnungen wurden durch 
0,85promill. Kochsalzlösungen hergestellt. Von diesen drei Lösungen 
wurden gewöhnlich (s. Tab. I) 6, 3 und 1 ccm mit 2 ccm der 5 proz. 
Blut-Kochsalzlösung zusammengebracht und die Reagensgläser in dem 
Brutschrank 24 Stunden bei 36° C. stehen gelassen. Es wurden immer 
zwei Reagensgläser mit 6 und 3 ccm Kochsalz-Blut als Kontrolle auf¬ 
gestellt. (Umstehende Tabelle I gibt die Resultate.) 

Bevor ich auf diese Resultate eingehe, möchte ich einige Punkte, 
auf die Ruffer hinweist, besprechen. Er meinte, der normale Urin hätte 
verschieden hämolytische Werte. Wenn man ein gewisses Stadium der 
Hämolyse nimmt, am besten die Zeit der totalen Hämolyse, und in 
jedem Falle die Zeit angibt,. wann diese erreicht wurde, so zeigt sich 
dies besonders deutlich in Tabelle II. 

Totale Hämolyse wurde 37 mal bemerkt. 

Innerhalb 1 / i Stunde . 4 mal 

» 7 a » • i „ 

„ i „ ■ ii „ 

* 2 „ • 4 „ 

v ^ n • 0 „ 

„ 24 „ .11 „ 

Jedenfalls kann man daraus schliessen, dass die Hämolyse bei verschiedenem 
Urin verschiedene Zeit in Anspruch nimmt. 

Ruffer meinte auch, verschiedene Urinportionen, die zu verschiedener 
Zeit gelassen wären, hätten nicht dieselbe hämolytische Kraft. Darüber 
habe ich keine Versuche angestellt, doch zeigt sich eine grosse Differenz 
an verschiedenen Tagen bei demselben Individuum. 10 mal wurde der 
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Ta- 

Klinische 


Nephritiker. 


- ■ - 




— 

— — 

— - — -- 





Urin: 

Blut: 




No. 

Datum;^ en g C un( j Re-!Menge und Be- 

l 

Urinbefund 

Resultat 



1006 

Handlung 

Handlung 




I. 

22. 

2. 

1. 2, 3, 4 und 

2 ccm von 

Alb. Zylind. 

0 





6 ccm 100-, 

5 proz. Lös. 

Amyloid. 






50- u.25proz. 

3mal mitNaCl 







Lösungen. 

0,85 gewaseb. 








und zentri- 








fugiert. 




II. 

13. 

3. 

1,2, 3 u. 6 cem 
von 100-, 50- 
und 25 proz. 

do. 

do. 

6 ccm A l j 4 +ff. 





Lösungen. 





Hl. 

17. 

3. 

do. 

do. 

Alb. Zylinder. 

6 ccm A t 15 Min. 







Oedem. 

tt+ 50 „ 







Niercn-Tbc. 

<; „ A - 2 A',4 tt+t 3 Std. 


IV. 

20. 

3. 

do. 

do. 

Alb. Zylind. 
Blut. Paren- 

0 







chym. Nephr. 



V. 

21. 

3. 

do. 

do. 

Alb. Zylind. 
Art.-Sklcrosc. 

6 ccm N f. 


VI. 

24. 

3. 

do. 

do. 

Alb. Zylind. 
Oedem. Diffuse 

0 







Nephrit. 



VII. 

27. 

3. 

do. 

do. 

Alb. Zylind. 

6 ccm A. A*/ 2 f. 







Tbk. mit 
Amyloid. 



VIII. 

28. 

3. 

1,2, 3 u. 9 ccm 1 
|vcn 100-, 50- 

do. 

do. 

9 ccm A f (2). 





und 25 proz. 








j Lösungen. 





IX. 

29. 

3. 

I, 3 u. 6 ccm 

! do. 

! 

Wie in III. 

6 ccm A f 20 Min. 





von 100-, 50- 
I und 25 proz. 


6 „ A - 3 a\/ 2 ++. 






Lösungen. 





X. 

30. 

3. 

do. 

do. 

Wie in IV. 

6 ccm A. AV 2 A*/ 4 \ ++ r 

3 „ A. A l / 2 / TTT 


XI. 

6. 

4. 

do. 

do. 

Alb. Oedem. 

6 ccm A. f 35 Min. 





1 


Zylind. Art.- 

6 » A - 3 AV 4 fttt. 





I 


Sklerose. 



XII. 

7. 

4. 

do. 1 

do. 

Wie in VI. 

6 ccm A t 35 Min. 

6 * A - 3 AV 4 tttt. 


XIII. 

8. 

4. 

do. 

do. 

Wie in IV u. 

6 ccm A — 1 A l / 4 t- 





1 


X. 



XIV. 

17. 

4. 

do. 

1 

do. 

Alb. Zyl. 
Oedem. Diffuse 

6 ccm f 60 Min. 

c ' A A,/i } tw 




i 

! 1 


Nephrit. 


XV. 

19. 

4. 

do. j 

do. 

Alb. Oedem. 

6 ccm A f 15 Min. 




> 

, 

i 

i 

Zylind. Post, 
part. Nephr. 

6 * A — 1 A 1 /« tt 
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N i c h t - N c p h r i t i k e r. 


Urinbefund 


Resultat 


Kontrolle 

| mit Kochsalz- Bemerkungen 
! lüsung 


Alb. neg. 


6 ccm N t 15 Min, 
ttft 2 Std. 


Wo keine Zeit an¬ 
gegeben, ist sie 
24 Stunden. 


Alb. neg. (I ccm N + 15 Min. 

Tabes. 6 * N — 1 N ! / 4 fttt- 


Alb. neg. 


Alb. neg. 


6 ccm N f 15 Min. 
ft 2 Std. 

6 * N — 2 N'/ 4 tttf. 

6 ccm N, N T1 / 2 , NW 4 \ . , , , 
2 * N, N»/2 / t+tl 


i G. S. Brutschrank 18° C. 

Spur. 24 Std. nach 3 Stund. 


Alb. 1009 6 ccm N f 59 Min. 

3 Liter. Keine 6 „ N — 3N*/4 tttf. 

Zylind. Pneumon. 

Stauungs. Alb. 6 ccm N f 20 Min. 
frei. ff 


Alb. neg. 
Pankreaskrebs. 


Alb. neg. 
Endokarditis. 


6 ccm N f 90 Min. 

6 , N, XV*. N'A j ++ 


y ccm N, N'/i \ .... 
3 „ N, KV, / ++++ 


0 Brutschrank 12° C. 

nach 2 Stund. 


Wie in VII. 


6 ccm N, NV 2 , N«/ 4 \ ++ 
3 „ N, N l j 2 / Tt 


Pyosalpinx. 
Alb. neg. 

Alb. neg. 


6 ccm N 80 Min. ! 

G „ N, NVa, N 1 / 4 u. 3 N tttf. j 

6 ccm N f 80 Min. ! 

6 * N — 3 N j / 4 tttt- 


Alb. Cystitis. 
Multiple Sklerose. 

Alb. neg. 
Tumor mediasti- 
nalis. 


6 ccm N f 20 Min. 

6 „ N, NV 2 u. 3 NVa t- 

6 ccm N f (?) GO Min. 

6 , N u. 3 N'/ 4 tttf. 

ß ccm X f 20 Min. 
ttt 45 „ 

6 „ N — 3 K'U fff. 

G ccm N + 50 Min. 

tt 
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Urin desselben Individuums zweimal oder öfter nachgesehen, 7 mal war 
cs der Urin eines Nephritikers und 3 mal der von Nierengesunden. Nach 
24 Stunden zeigten 4 der 7 von einem Nephritiker stammenden Urine 
verschiedene Resultate; nur 3 dieselben. Von den 3 Fällen bei Nieren¬ 
gesunden zeigten 2 dieselben Resultate. 

Eine andere interessante Tatsache zeigen die Fälle 111, IV, XI und 
XIV, Tabelle I. Diese Fälle sind solche, in welchen der Urin nicht von 
einer 24stündigen Mischung, sondern von einer einzigen Miktion her- 
stammtc. In diesen Fällen war der Urin zwischen 11 und 12 Uhr vor¬ 
mittags gelassen. Er zeigte stets eine besonders langsame Hämolyse. 
Es wäre denkbar, dass dies mit der niedrigen molekularen Konzentration 
zusammenhängt, die der Urin zu dieser Tageszeit gewöhnlich besitzt. 

Was die relativ hämolytische Wirkung des Urins eines Nephritikers 
und eines Nierengesunden betrifft, so wird ein Blick auf Tabelle I die 
Unterschiede am klarsten zeigen. 
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0 


Alb. neg. 6 ccm N + 15 Min. 0 

Tabes dorsal. 6 „ N — 1 NV 2 fff 3*/2 Std. 

— — 0 


0 


Alb. Blut. 6 ccm N + 1 Std. j 0 

Keine Zylind. 6 „ N, N 1 /* u. 3 N ff. ! 

Nieren-Tbk. 

Alb. neg. 6 ccm N f 25 Min. 0 

Drüsen-Tbk. 6 „ N — N 1 /# ttt- I 


kürzungen: 

t = Schwache Hämolyse, 

ff = Massige „ 

fff = Hochgradige * 

ffff = Totale „ 

0 = Keine « 


Die Nichtnephritiker geben Hämolyse in jedem Falle; die Nephri- 
tiker rufen sie in 82 pCt. der Fälle hervor und versagen nur in 18 pCt. 
Auffallend sind die Verhältnisse der totalen Hämolyse; 10 pCt. der zweiten 
Kategorie stehen 47 pCt. der ersten gegenüber. Auch wenn man nur 
die Fälle „totaler 44 , „auffallender 44 und „mässiger 44 Hämolyse in Rechnung 
zieht, findet man, dass die Nephritiker in 64 pCt. Hämolyse geben, die 
Nichtnephritiker in 95 pCt. Dass die Hämolyse rascher und stärker 
bei den Nichtnephritikern auftritt, kann nicht bestritten werden, ein be- 


Ta 

belle III. 


Hämolyse 

Nephritiker 

Nicht- 

Nephritiker 

f Schwach 

18 pCt. 

5 pCt. 

ff Massig 

27 , 

24 „ 

fff Auffallend 

27 , 

24 „ 

ffff Total 

10 * 

47 „ 

0 Negativ 

18 „ 

o , 


Ztiuchr. f. klin. Medizin. 60. Bd. H. 5 u. 6. 32 
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deutender Unterschied ist aber nicht vorhanden. Wir dürfen nur sagen, 
der Urin bei Nephritis besitzt einen geringeren hämolytischen Wert gegen¬ 
über dem von Nichtnephritikern. 

Urin von Patienten einer beginnender oder ausgesprochener Urämie 
stand uns nicht zur Verfügung. Indessen ist kaum anzunehmen, dass 
sich derselbe wesentlich anders verhält. Hat doch Senator (7) gefunden, 
dass eine hämolytische Wirkung des Urämie-Serums wohl vorhanden 
sein kann, doch nicht vorhanden sein muss. Wie sich bei allmählich 
entwickelnder Nephritis das Serum verhält, ist noch nicht geprüft Zu 
diesem Zweck haben wir Uran bzw. Kantharidin in den weiter unten an¬ 
gegebenen Mengen Tieren injiziert und an verschiedenen Tagen das Serum 
nach der oben beschriebenen Methode geprüft. 

Tier I erhält 0,05 Uran, zweimal. Am 3. Tag 20 ccm Blut entnommen und 
eine 5proz. Kochsalzlösung davon mit frischen Kaninchenblutkörperchen zusammen¬ 
gebracht : 

3 St. Keine Hämolyse. 

24 St. Massige Hämolyse. 

Tier II. 0,025 Kantharidin, zweimal. 3. Tag 20 ccm Blut entnommen. Das 
Serum selbst zeigte Hämolyse. 

Tier III. 0,05 Uran, dreimal. 4. Tag 20 com Blut entnommen. Das Serum 
zeigte starke Hämolyse. 

Bis jetzt haben wir nur über die Fälle chronischer Nephritis 
gesprochen. Für das Studium der akuten Nephritiden habe ich das 
Tierexperiment gewählt, da ja durch verschiedene Gifte experimentell ein 
Zustand hervorgerufen wird, der dem Bilde der akuten Nephritis beim 
Menschen ganz ähnlich ist. Als derartige Nierengifte benutzte ich 
Kantharidin 0,025 ccm, Uran 0.05 ccm und Aloin 0,1 ccm. Nachdem 
durch die Einspritzung didser Gifte das Auftreten von Eiweiss erzielt 
war, wurde der Urin auf seine hämolytische Wirkung geprüft. Die 


Tabelle IV. 

Normaler Kaninchen-Urin. 


6 

Datum 

Urine. 

Menge u. Verdünnung 

Blut. 

Menge u.Behandlung 

Kanin¬ 

chen 

Resultat 

Salz 

Bemerkungen 

I. 

10. V. 

; 

1, 3 u. 6 ccm von 
100, 50 u. 25proz. 
Lösungen 

2 ccm einer 5 proz. Lö¬ 
sung frischen Kanin- | 
chcnblutes3 mal zen¬ 
trifugiert und mit 
0,78 proz. NaCl ge¬ 
waschen. 

No. I. 

1 

6 ccm N ft 1 Std. 

6 „ N— lN>/ 4 ++++3Std. 

negativ 

Wo keine Zeit 
angegeb. ist, 
ist die Zeit 
24 Stunden. 

II. 

10. V. 

do. 

do. 

No. II. 

6 ccm N ft 2 Std. 

6 „ N — 1 N>/< t+tt3Std. 

do. 

— 

III. 

11. V. 

do. 

do. 

No. II. 

6 . N f 2'U Std. 

6 „ N— IN 1 /* ttff4Std. 

6 S t 

4 Std. 

— 

IV. 

12. V. 

do. 

do. 

No. III. 

6 „ N f 45 Min. 

6 , N— lNi/ 4 tt+3>/ 2 Std. 

negativ 

— 

V. 

22. V. 

do. 

do. 

Abkürzungen 

No. IV. 

wie in 1 

6 „ N-lN'/ütttt 

Tabelle I, 

do. 
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A = * „ Aloin-Tieres, 

U = „ „ Uran „ , sonst wie in Tabelle 
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Methode wich insofern von der bei menschlicher Nephritis angewendeten 
ab, als für Eaninchenblut, das durch Aderlass aus einer Karotis ge¬ 
wonnen war, 0,78 pCt. Kochsalz, die normale Lösung darstellt. 

Zuerst prüfte ich in fünf Fällen die hämolytische Wirkung des 
normalen Kaninchenurins. (Tabelle IV.) 

Diese Experimente ergaben eine gleichförmige und rasche Hämolyse; 
vier von fünf Fällen zeigten eine hochgradige Hämolyse inner¬ 
halb vier Stunden. 

Dann sah ich nach, ob an und für sich Kantharidin bzw. Uran 
schon Hämolyse hervorrufen könnte. Es wurden in. Reagenzgläsern 
ungefähr dieselben Verdünnungen dieser Gifte erzeugt, wie sie im Urin 
der Tiere nach Injektion zu konstatieren waren. Zu diesen Verdünnungen 
wurde 2 ccm Blut beigefügt, und es ergab sich folgendes. 


Tabelle VI. 



Uran und Kantharidin selbst können also zwar Hämolyse erzeugen, 
doch ist weder quantitativ noch qualitativ, d. h. in derselben Zeit, die 
Wirkung mit der des Urins nach Injektion zu vergleichen. 

Die Resultate der Experimente mit dem Urin der künstlichen, akuten 
Nephritiden (Tab. V) sind nun folgende. Die erste Spur der Hämolyse 
trat sehr früh auf, viel eher als in den Versuchen mit chronischen 
Nephritiden: 

4 mal innerhalb 15 Min. 

1 n n „ 

4 „ » 60 „ 

2 „ „ 2 St. 

1 n n 3 n 

Hochgradige Hämolyse trat auf: 

5 mal innerhalb 3 St. 

3 v r> 4 „ 

^ n n 3 „ 

Diese intensive Hämolyse kann sicherlich nicht den geringen Gift¬ 
mengen zugeschrieben werden, die in den Urin übergehen. Nur in der 
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Stärke von 1—100 zeigten in unseren Versuchen die Gifte eine Hämo¬ 
lyse, die mit der des Urins nach Injektion zu vergleichen ist. 

Ich möchte noch auf Tabelle VII aufmerksam machen. Diese 
Tabelle gibt die Versuche mit Aszites wieder, der durch 0,1 ccm Uran 
und 100 ccm Wasser erzeugt war. Die Tabelle braucht keine weitere 
Erklärung. Die Aszitesflüssigkeit gibt Hämolyse, doch scheint sie 
schwächer zu sein wie die Hämolyse des Urins. 


Tabelle VII. 
Aszites bei Tieren. 


© 

55 

1 

Datum 

! 

Aszites hervor¬ 
gerufen durch 
Menge von 

Blut. 

Menge u. Behandlung 

Kanin¬ 

chen 

Resultat 

Salz 

Bemerkungen 

I. 

12. V. 

Uran 0,1 g | 4 

Wasser 100 ccm/mal 
6,3 -|- 6 ccm 100, 50 
u. 25 pM. Lösungen 

2 com einer 5 pM. Lö¬ 
sung von Kaninchen¬ 
blut 3 mal zentrifu¬ 
giert und gewachen 
mit NaCl 0,78 pM. 

No. I. 

6 ccm X f 35 Min. 

6 „ X — 1X 1 /« ttt 3 8 /«Std. 

Spur 
3 ä / 4 St. 

Wo keine Zeit 
angegeb. ist, 
ist die Zeit 
24 Stunden. 

II. 

22. V. 

do. 

do. 

No. II. 

6 ccm X f 80 Min. 

6 „ X-1X‘/« tt 3 Std. 

negativ 

— 

III. 

28. V. 

do. 

do. 

No. III. 

6 „ X-1X‘/« tt24 Std. 

do. 

— 


Abkürzungen: X = Aszites-Flüssigkeit. Sonst wie in Tabelle I. 

In Kürze zusammengefasst sind meine Resultate folgende: 

1. Der Urin der chronischen Nephritiden wie der von Nieren¬ 
gesunden erzeugt Hämolyse, doch hat der Urin der letzteren die 
stärkere hämolytische Wirkung. 

2. Der Urin der künstlichen, durch Uran bzw. Kantharidin 
erzeugten akuten Nephritis erzeugt starke Hämolyse, während 
der normale Kaninchenharn unter ganz gleicher Versuchsbedingung nur 
schwachhämolytisch wirkt. 

3. Die Aszitesflüssigkeit besitzt auch hämolytische Wirkung. 
Zum Schluss möchte ich meinen besten Dank Herrn Geheimrat 

Prof. Dr. Senator für die Anregung zu dieser Arbeit sagen. 
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Aus dem Laboratorium des medizinisch-poliklinischen Institutes der 
Universität Berlin. (Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Senator.) 

Ueber die Einwirkung von Salzen auf die Nieren 

(im Tierexperiment). 

Von 

Dr. Eugene J. Leopold, a. b. m. q. 

in Baltimore U. 8. A. 

Durch eine Reihe von neueren Arbeiten sind die Beziehungen zwischen 
dem Kochsalz und hydropischen Ergüssen bei Nephritis in den Vorder¬ 
grund des Interesses gerückt worden. Ueber die Natur dieser Beziehungen 
herrscht allerdings noch keine Einigkeit, dagegen ist schon seit längerer 
Zeit — und zwar war es Bunge, der zuerst die Aufmerksamkeit darauf 
gelenkt hat — bekannt, dass Kochsalz einen Reiz für die Nieren dar¬ 
stellt. Nach Bunge bilden die erheblichen Mengen von Salz, die der 
Kulturmensch geniesst, einen Reiz schon für die gesunde Niere. Andere 
Autoren haben sich mit seinem Einfluss auf die erkrankte Niere be¬ 
schäftigt; unter diesen sind besonders zu erwähnen Achard (l), Widal(8), 
Castaigne (4), Reichel (19), Brandenstein (6) und Dufour. Ueber- 
einstiramend wird von allen eine schädliche Wirkung auf die Niere an¬ 
gegeben, nur über die Natur derselben gehen die Ansichten auseinander. 
Die Mehrzahl nimmt an, dass Kochsalz das Nierenepithel reize. 

Die Methodik, mit der die Autoren diesen Einfluss festgestellt haben, 
ist allerdings verschieden gewesen. Ein Teil hat die Nieren in Lösungen 
von Kochsalz gelegt und die Veränderungen danach studiert. Castaigne 
und Rathery nahmen ein Stück von Nieren durch Aderlass getöteter 
Tiere und legten sie in Kochsalzlösungen, die verschiedene Gefrierpunkte 
hatten. Nach bestimmten Zeiten untersuchten sie die Stückchen mikro¬ 
skopisch und fanden, dass die in der Lösung, deren Gefrierpunkt (A) 
= —0,78° C. war, gelegenen wohl erhaltenes Epithel zeigten. Diese 
Lösung nannten sie „Reno-conservateur“, d. h., sie lässt das Nieren¬ 
epithel intakt. Dagegen erzeugten die Lösungen, deren Gefrierpunkt von 
— 0,78° C. ab wich, Veränderungen des Epithels und zwar des der ge¬ 
wundenen Kanälchen. Nach den Autoren sind die Veränderungen durch 
osmotische Wirkung hervorgerufen worden. 
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Andere Experimentatoren haben versucht, die Frage durch Injektion 
von Kochsalzlösungen zu lösen. Achard und Faisseau (1) haben 
Hunden bis zum Tode hypotonische (A = —0,20° bis —0,25° C.) 
und hypertonische (A = —1,50° C. ungefähr) Lösungen von Koch¬ 
salz, daneben auch Harnstoff, Glukose und Natrium sulfuricum injiziert. 
Sie fanden eine hochgradige Entartung des Epithels, besonders der ge¬ 
wundenen Kanälchen, die nach Injektion der hypotonischen Lösungen 
von Kochsalz und Harnstoff besonders ausgesprochen war. Auch die 
hypotonischen Lösungen Glukose bzw. Natrium sulfuricum und die 
hypertonischen Lösungen aller dieser Salze riefen Veränderungen hervor, 
doch waren dieselben weniger intensiv, wie die durch hypotonische 
Lösungen von Kochsalz bzw. Harnstoff erzeugten. Diese Autoren meinen 
deswegen, die Veränderungen seien Verschiedenheiten der Konzen¬ 
tration zuzuschreiben. In erster Reihe käme die osmotische Wirkung, 
in zweiter Reihe erst eine direkt toxische. Durch diese letztere Ansicht 
setzten sich Achard und Paisseau in Gegensatz zu Widal (9) und 
Dufour, die eine toxische Wirkung von Kochsalz auf das Nieren¬ 
epithel in den Vordergrund stellten. 

Auch Reichel (18), Carrion und Hallion (10) und Branden¬ 
stein (6) studierten diese Frage durch Injektion von grossen Mengen 
von Kochsalz. Der letztere fand fettige Degeneration der gewundenen 
Kanälchen, trübe Schwellung der geraden Kanälchen und subkapsuläre 
Hyperämien. 

In allen diesen Versuchen waren sehr grosse Dosen Kochsalz ange¬ 
wandt. Auch entspricht der subkutane Weg mit seiner raschen Resorp¬ 
tion nicht den Verhältnissen, wie sie auf alimentärer Grundlage beim 
Menschen Vorkommen. Deshalb haben wir in den folgenden Experimenten 
unsere Lösungen „per os“ durch die Schlundsonde gegeben. 

In den folgenden Versuchen wurden Kaninchen, die durchschnittlich 
ein Körpergewicht von 2 kg hatten, gebraucht. Diese wurden täglich 
„per os“ mit Lösungen, die in den folgenden Protokollen ausführlich an¬ 
gegeben sind, gefüttert. Der Urin wurde gesammelt, täglich untersucht 
und, sobald Eiweiss durch die Salpetersäureprobe deutlich nachweisbar 
war, wurde, um auf diesem Woge möglichst frühzeitige Veränderungen 
des Epithels studieren zu können, die Nephrektomie gemacht. Das Salz 
wurde dann weiter gegeben, bis das Tier starb bzw. getötet wurde. 
Spuren von Eiweiss enthält der Kaninchenharn fast immer, deshalb 
warteten wir, bis das Eiweiss deutlich nachweisbar war. Die Nieren, 
die durch Nephrektomie oder Autopsie gewonnen waren, wurden in der 
folgenden Weise behandelt: Sie kamen zuerst in 4proz. Formol für 
24 Stunden, dann wurden jeder Niere zwei Stückchen entnommen, das 
eine wurde frisch geschnitten und mit Sudan III gefärbt, um Fett nach¬ 
zuweisen, das andere kam je 24 Stunden in 90proz. Alkohol und abso¬ 
luten Alkohol und je 2 Stunden in absoluten Alkohol-Chloroform, reines 
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Chloroform, Chloroform-Paraffin, Paraffin von 42° C. und 56° C. Die 
Schnitte wurden mit Hämalaun-Eosin bzw. nach van Gieson gefärbt 
und dann studiert. 

Protokolle. 

Kochsalztiere. 

Tier l. Mittelgrossem Tier wurde vom 21. bis 26. 1. 1906 täglich 1 g NaCl in 
25 ccm Wasser per Schlundsonde gegeben. 26. 1. Albumin nachweisbar, Nephrek¬ 
tomie an diesem Tage. 2 Stunden später Tier f (5. Tag). 

Autopsie: Weder Aszites noch Oedem. 

Rechte Niere scheint etwas grösser als normal. Die Kapsel ist leicht abzieh¬ 
bar. Die Oberfläche von normalem Aussehen, regelmässig bräunlichrot gefärbt. Die 
Schnittfläche der Rinde ist von normaler Breite, bräunlichrot und mässig getrübt. 

Mikroskopische Untersuchung des frischen mit Sudan III gefärbten 
Schnittes ergab kein Fett. Paraffinschnitt: Das Epithel der gewundenen Kanälchen ist 
ziemlich gut erhalten. Einige Zellen sind geschwollen und körnig zerfallen, in anderen 
fehlen die Kerne ganz oder sind schwach gefärbt. Die Glomeruli sind vergrössert und 
mit Blut verstopft, auch sind die intertubulären Gefässe ziemlich blutreich. Das Mark¬ 
epithel ist nur wenig getrübt. 

Linke Niere im ganzen wie die rechte. 

Tior II. Grosses Tier. 8. 2. bis 20. 2. täglich 0,5 g NaCl in 25 ccm Wasser per 
Sonde. Am 20. 2. Albumon nachweisbar, rechtsseitige Nephrektomie. Exitus 
nächsten Tag (12. Tag\ 

Autopsie: In der Bauchhöhle befindet sich ungefähr 50 ccm frisches und ge¬ 
ronnenes Blut. 

Rechte Niere ist vergrössert, weich, regelmässig bräunlichrot. Die Rinde 
erscheint auf der Schnittfläche bräunlichrot mit gelblichen Punkten, geschwollen und 
getrübt. An der Grenze zwischen Mark und Rinde ist eine 2 mm breite hyper- 
ämische Zone. 

Mikroskopische Untersuchung des frischen mit Sudan III gefärbten 
Schnittes ergab kein Fett. 

Paraffinschnitt: Das Epithel der Rinde ist geschwollen. Stellenweise sind die 
Zellen körnig zerfallen oder enthalten Vakuolen. Die Glomeruli sind gut erhalten, 
nicht besonders blutreich, dagegen sind die Kapillaren sehr blutreich. Das Mark¬ 
epithel ist ohne auffallende Veränderungen, nur der Anfangsteil der Tubuli recti zeigt 
massige Trübung und mit Blut verstopfte Gefässe. 

Linke Niere im ganzen wie die rechte. 

Tier 111. Mittelgrosses Tier. 15. bis 18. 3. 0,5 NaCl in 25 ccm Wasser per 
Sonde. Am 18. 3. Albumin nachweisbar, rechtsseitige Nephrektomie. Die Lösung 
wurde noch bis 30. 3. gegeben. 31. 3. Exitus (16. Tag). 

Autopsie: Tier sehr abgemagert. Oedem der Bauchwand. Etwas Flüssigkeit 
in der Bauchhöhle. 

Rechte Niere (durch Nephrektomie am dritten Tag gewonnen). Etwas grösser 
wie normal, regelmässig rötlich-braun gefärbt, weich. Die Kapsel ist leicht abziehbar. 
Die Schnittfläche der Rinde ist etwas verbreitert, von bräunlich-roter Grundfarbe mit 
kleinen roten Punkten. Das Mark ist verbreitert, gelblich-weiss mit roten Streifen und 
massiger Trübung. 

Linke Niere ist gross, bläulich-rot und hart. Die Kapsel ist leicht abziehbar. 
Die Rinde ist verdünnt, dagegen ist das Mark vergrössert. Die Rinde ist sehr 
hyperämisch und getrübt; das Mark ebenfalls stark hyperämiseb. 

Mikroskopische Untersuchung der frischen, mit Sudan III gefärbten 
Schnitte von beiden Nieren ergab kein Fett. 
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Paraffin-Schnitte: Rechte Niere. Die Rinde ist verbreitert, das Epithel der 
gewundenen Kanälchen geschwellt und gekörnt. Stellenweise nehmen die Kerne die 
Farbe schlecht an. Glomeruli sind teils gross und blutreich, andere klein und leer. 
Auch sieht man in einigen intrakapsulären Räumen kleine, frische Blutergüsse. Die 
geraden Kanälchen sind ziemlich gut erhalten. 

Linke Niere: Die Zellen der gewundenen Kanälchen sind stark degeneriert. 
Stellenweise haben die Kanälchen das Aussehen einer homogenen Masse. Hier sind 
die Zellen geschwollen, so dass die Lumina ganz voll sind, hyalin, die Kerne fehlen 
ganz oder nehmen die Farbe schwach an. An anderen Stellen ist das Epithel nur 
geschwollen und massig gekörnt. Die hyalinen Stellen finden sich häufig um degene¬ 
rierte Glomeruli herum und enthalten öfters kleine Hämorrhagien. Andere Glomeruli 
sind gross und'blutreich und füllen den intrakapsulären Raum ganz aus. Das Mark¬ 
epithel ist weniger verändert wie das der Rinde, doch ist es geschwollen und getrübt. 
Die Gelasse in der Nähe der Rinde sind sehr voll. 

Tier IV. Mittelgrosses Tier. 23. 3. bis 26.3. täglich 0,05 ccm Na CI in 
25 ccm Wasser per Sonde. Am 27. 3. war Albumin nachweisbar, rechtsseitige 
Nephrektomie. Die Lösung wurde noch bis 31. 3. gegeben. 31. 3. Exitus (8. Tag). 

Autopsie. Tier ziemlich abgemagert. Oedem der Bauchwand, kein Aszites. 

Rechte Niere von normaler Grösse, Kapsel leicht abziehbar. Oberfläche regel¬ 
mässig bläulich-rot gefärbt und glatt. Die Schnittfläche der Rinde ist geschwollen, 
getrübt und von bläulich-roter Grundsubstanz mit roten Punkten. Das Mark, besonders 
an der der Rinde angrenzenden 3 mm breiten Zone ist sehr hyperämisch und trübe. 

Linke Niere: Klein, weich, regelmässig rötlich-braun. Die Schnittfläche der 
Rinde ist etwas verbreitert, getrübt; die gelb-rote Grundsubstanz enthält kleine, rote 
Punkte. Das Mark ist grau-weiss und getrübt. 

Mikroskopische Untersuchung der von beiden Nieren entnommenen und 
frisch mit Sudan III gefärbten Schnitte ergab kein Fett. 

Paraffin-Schnitte. Rechte Niere. Das Epithel der Rinde ist geschwollen und 
getrübt. Auch enthält es Vakuolen. Die Glomeruli sind gross, blutreich; die inter¬ 
tubulären Gefasse sehr hyperämisch, dieses ist besonders der Fall in der der Rinde 
angrenzenden, oben beschriebenen Zone des Marks. Hier ist das Epithel stark degene¬ 
riert, die Zellen gross und trübe und viele Kerne sind zu Grunde gegangen. Ausser 
diesem Teile ist das Markepithel ziemlich gut erhalten. 

Linke Niere. Das Epithel der gewundenen Kanälchen ist geschwollen und 
gekörnt. Die Glomeruli sind stellenweise gross und blutreich, an anderen Partien 
klein und leer. Die Gefasse sind nicht sehr gefüllt. 

Tier V. Mittelgrosses Tier. 3. 4. bis 7. 4. täglich per Schlundsonde 0,05 ccm 
Na CI in 10 ccm Wasser. Am 7. 4. Albumin deutlich nachweisbar; rechtsseitige 
Nephrektomie. Die Lösung wurde täglich bis zum 23. 4. gegeben. 24. 4. Exitus 
(21. Tag). 

Autopsie: Tier ziemlich gut genährt. Etwas Oedem der Bauchwand, eine 
Spur Aszites. 

Rechte Niere ist von normaler Grösse, weich, regelmässig bräunlich-rot. Die 
Schnittfläche der Rinde ist nicht geschwollen, ist wechselweise rot und gelb. Das 
Mark sieht ziemlich normal aus. 

Linke Niere ist wie die linke Niere im Fall 111, nur zeigt das Mark eine 5 mm 
breite, der Rinde angrenzende, stark hyperämische Zone. 

Mikroskopische Untersuchung der frischen, von beiden Nieren ent¬ 
nommenen Schnitte ergab kein Fett. 

Paraffin. Rechte Niere. Das Epithel wie in den vorigen Fällen. Einige 
Kanälchen enthalten kleine Hämorrhagien. Die Glomeruli sind leer; die Gefasse sehr voll, 
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Linke Niere wie linke Niere in Fall III. Einige Lumina enthalten Blutergüsse; 
in dem Mark sieht man Zylinder. Die Glomeruli sind gross und blutreich. 

Tier VI. Mittelgrosses Tier wurde vom 7. 4. bis 12.4. täglich 0,05 g Na CI 
in 25 ccm Wasser gegeben per Sohlundsonde. Am 12. 4 war Albumin deutlich nach¬ 
weisbar; rechtsseitige Nephrektomie. Exitus zwei Stunden nach Operation (5. Tag). 

Autopsie: Weder Oedem, noch Aszites. 

Rechte Niere ist gross, weich, regelmässig bräunlich-rot. Die Schnittfläche 
der Rinde ist gelblich-rot mit roten Punkten, mässig getrübt, so wie das grau- 
weisse Mark. 

Mikroskopische Untersuchung des frischen, mit Sudan lil gefärbten 
Schnittes ergab kein Fett 

Paraffin-Schnitt der rechten Niere, wie die rechte in Fall III, nur sieht man 
kleine Hämorrhagien in den gewundenen Kanälchen, und die geraden Kanälchen ent¬ 
halten viele Zylinder. 

Tier VII. Grossem Tier wurde täglich vom 18. 4. bis 23. 4. per Schlundsonde 
0,05 g Na CI in 10 ccm Wasser gegeben. Ara 23. 6. war Albumin deutlich nach¬ 
weisbar; rechtsseitige Nephrektomie. 24. 6. Exitus (6. Tag). 

Autopsie: Spur Oedem der Bauch wand, Aszites und Hydrothorax. 

Rechte Niere von normaler Grösse, weich, sehr hyperämisch. Die Schnitt¬ 
fläche der Rinde wie in Fall IV. Das Mark ist dunkel bläulich-rot und trübe. 

Linke Niere im Ganzen wie die rechte. 

Mikroskopische Untersuchung. Rechte Niere wie in Fall IV mit Hämor¬ 
rhagien. Linke wie rechte. 

Tier VIII. Mittelgrosses Tier. Vom 27. 4. bis 2. 5. 0,05 g Na CI in 10 ccm 
Wasser täglich per Sonde. Am 2. 5. Albumin deutlich nachweisbar; rechtsseitige 
Nephrektomie. An demselben Tage noch Exitus. Keine Autopsie. (5. Tag.) 

Mikroskopische Untersuchung w r ie die rechte Niere in Fall III, nur sind 
die Glomeruli klein und leer. 

Versuche mit phosphorsauren Salzen. 

Tier IX. Mittelgrossem Tier wurde täglich per Sonde vom 23. 1. bis 30. 1. 
1 g Natr. phosphoricum gegeben. Am 30. 1. Albumin deutlich nachweisbar; rechts¬ 
seitige Nephrektomie. Die Lösung wurde täglich bis 2. 2. gegeben. 3. 2. Exitus 
nach dreitägiger Anurie (10. Tag). 

Autopsie: Tier sehr abgemagert. 25 ccm blutige Flüssigkeit und grosse Blut¬ 
gerinnsel in der Bauchhöhle. Oedem der Bauchwand. 

Rechte Niere ist gross und blass. Die Kapsel ist leicht abziehbar. Oberfläche 
ist regelmässig hell, bräunlich-rot gefärbt, ausser dem oberen Pol, der eine 1— 
dunkle, bräunlich-rote und bis in das Mark hineingehende Steile zeigt. Die Schnitt¬ 
fläche der Rinde ist etwas verschmälert, bräunlich-rot, bis auf die oben beschriebene 
Stelle. Die Randzone des Marks ist stark hyperämisch. 

Linke Niere ist gross, fleckig rötlich-gelb. Die Schnittfläche zeigt die Rinde 
verdünnt, trübe, die Grenze zwischen Rinde und Mark durch zahlreiche, kleine, weisse 
Punkte bezeichnet. Das Mark ist sehr hyperämisch. 

Mikroskopische Untersuchung des frischen, mit Sudan III gefärbten 
Schnittes der rechten Niere ergab fettige Degeneration, die am stärksten ist 
gerade am Anfangsteil der geraden Kanälchen, doch sind die gewundenen Kanälchen 
auch beteiligt. 

Linke Niere wie die rechte, nur noch intensiver verändert. 

Paraffin-Schnitte: Rechte Niere. Das Epithel der Rinde ist mässig ge¬ 
schwollen und getrübt. Auch sieht man viele Vakuolen. Die Lumina enthalten zahl- 
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reiche granulierte Zylinder. Glomeruli sind gross und sehr blutreich; in der Umgegend 
findet man öfters Stellen, in denen das Epithel vollständig degeneriert ist. Die intra- 
kapsulären Räume enthalten Massen, die sich mit Eosin rot färben. Die Entartung 
des Epithels ist am stärksten am Rande des Marks; hier sieht man viele, kleine Kalk¬ 
infarkte, die die Lumina verstopfen und von total entartetem Epithel umgeben sind. 
Das Epithel nach dem Becken zu ist ziemlich gut erhalten, doch sind die Gefässe auch 
hier sehr gefüllt. 

Linke Niere. Das Epithel füllt grösstenteils die Lumina der gowundenen 
Kanälchen aus. Es ist geschwollen, gekörnt und enthält Vakuolen. Die Glomeruli 
sind sehr gross und hyperäraisch. Auch sieht man kleine Ilämorrhagien, die die 
Kapsel umgeben. Das Markepithel ist ziemlich gut erhalten; man findet hier zahl¬ 
reiche, hyaline Zylinder und Ilämorrhagien, auch einige Kalkinfarkte, wie in der 
rechten Niere. 

Tier X. Grossem Tier wurde täglich vom 16. 2. bis 22. 2. per Sonde 0,5 g 
Natr. phosphoricum in lOccm Wasser gegeben. Am 22.2. Albumin deutlich nachweis¬ 
bar; rechtsseitige Nephrektomie. Die Lösung wurde täglich bis 9. 3. gegeben. 
9. 3. Exitus (21. Tag). 

Autopsie: Tier abgemagert. Oedem der Bauchwand, geringe Flüssigkeit in 
Bauchhöhle und im Thorax. 

Rechte Niere (6 Tage) klein, bräunlich-rot regelmässig gefärbt. Die Kapsel 
ist leicht abziehbar. Auf der Schnittfläche zeigt sich die Rinde massig verbreitert, 
trübe, von gelblich-roterFarbe mit kleinen, roten Punkten. Das Mark ist gelblich-weiss. 

Linke Niere ist klein, weich und bläulich-rot. Die Schnittfläche ist wie die 
der rechten Niere, nur in der Nähe der Rinden-Mark-Grenze sieht man kleine, weisse 
Punkte wie in Fall IX. 

Mikroskopische Untersuchung. Rechte Niere: Der frische, mitSudanlll 
gefärbte Schnitt ergab kein Fett. 

Linke Niere: Fettige Entartung wie linke Niere in Fall IX. 

Paraffin-Schnitte: Rechte Niere. Die Zellen der Rinde sind sehr geschwollen 
und getrübt. Auch füllen sie beinahe die Lumina aus, und vielfach fehlen die Kerne 
ganz oder nehmen die Farbe sehr schwach an. Die Glomeruli gross, nicht besonders 
blutreich, ln der Marksubstanz findet man kleine Hämorrhagien und viele Kalkinfarkte, 
die, wie in Fall IX, die Lumina verstopfen und von degeneriertem Epithel umgeben 
sind. Sonst ist das Markepithel ziemlich gut erhalten. 

Linke Niere ist im Ganzen wie linke Niere in Fall IX, nur sieht man stellen¬ 
weise kleine, homogene Massen, in denen die Kerne sehr undeutlich sind. Auch sind 
die intertubulären Gefässe sehr gefüllt und viele Kalkinfarkte sind vorhanden. 

Tier XI. Mittelgrossem Tier w'urde täglich vom 12. 6. bis 14. 6. per Sonde 
0,5 g Natr. phosphoricum in 10 ccm Wasser gegeben. Am 15. 6. Albumin deutlich 
nachweisbar; rechtsseitige Nephrektomie. Die Lösung wurde täglich bis 23. 6. 
gegeben. 23.6. Exitus (11. Tag). 

Autopsie: Tier abgemagert. Oedem der Bauchwand, geringe Mengen von 
Flüssigkeit in der Bauchhöhle und im Thorax. 

Rechte Niere wie die rechte in Fall X. 

Linke Niere ist klein, weich, regelmässig bläulich-rot. Die Kapsel ist leicht 
abziehbar. Die Schnittfläche der Rinde ist bläulich-rot mit roten Punkten. Grenzzone 
zwischen Rinde und Mark ist sehr hyperämisch. Sonst wie X. 

Mikroskopische Untersuchung: Rechte Niere. Frischer, mit Sudan III 
gefärbter Schnitt ergab beginnende Verfettung des Epithels der Rinde und 
des Anfangsteiles des Marks. 

Linke Niere zeigt auch Vorfettung, nur intensiver wie die rechte. 

Paraffin-Schnitte: Rechte Niere ist wie in Fall IX ohne die Infarkte. 
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Linke Niere: Das Epithel hat ein gekochtes Aussehen. Die Zellen sind stellen¬ 
weise geschwollen und getrübt, teilweise total degeneriert. Die Glomeruli sind gross 
und hyperämisch und in einigen intrakapsulären Räumen befinden sich homogene 
Massen, die sich mit Eosin rot iärben. Die Markzellen sind sehr intensiv degeneriert. 
Einige Kanälchen sind total hyalin. Auch befinden sich hier viele grosse und kleine 
Hämorrhagien und zahlreiche hyaline und körnige Zylinder. 

Tier XII. Mittelgrossem Tier wurde täglich vom 16. 6. bis 18. 6. 0,5 g Natr. 
phosphoricum in 10 ccm Wasser gegeben. Am 19. 6. Albumin deutlich nachweisbar; 
rechtsseitige Nephrektomie. Exitus (3. Tag). 

Autopsie: Rechte Niere ist gross, weioh, regelmässig bräunlich-rot. Die 
Kapsel ist leicht abziehbar. Auf der Schnittfläche zeigt die Rinde eine gelblich-rote 
Grundsubstanz mit kleinen, roten Punkten. Das Mark ist nur mässig getrübt, weniger 
als die Rinde. Weder Aszites noch Oedeme. 

Mikroskopische Untersuchung: Frischer, mit Sudan III gefärbter Schnitt 
ergab kein Fott. 

Paraffin-Schnitt wie rechte Niere in Fall X ohne Infarkte. Einige hyaline 
Zylinder in den geraden Kanälchen. Auch sind die Gefässe der Rinde, sowie die des 
Marks ziemlich blutreich. 

Tier XIII. Grossem Tier wurde täglich vom 18. 6. bis 21. 6. per Sonde 0.5 g 
Natr. phosphoricum in 10 ccm Wasser gegeben. Am 21. Albumin deutlich nachweis¬ 
bar; rechtsseitige Nephrektomie. Die Lösung wurde täglich bis 6. 7. gegeben. 
7. 7. Exitus (19. Tag). 

Autopsie: Flüssigkeit (20 ccm) in der Bauchhöhle und Spur im Thorax. 
Oedem der Bauchwand. 

Rechte Niere wie rechte in Fall IX ohne die hyperämische Stelle. Das Mark 
ist stark hyperämisch. 

Linke Niere wie linke in Fall X ohne die weissen Punkte. Das Mark ist 
gelblich-rot mit roten Streifen. 

Mikroskopische Untersuohungen frischer, von beiden Nieren entnommener 
und mit Sudan III gefärbter Schnitte ergaben Fett wie in den anderen Fällen. 

Paraffin-Schnitte: Rechte Niere. Mässige Schwellung und Trübung der 
Zellen der gewundenen Kanälchen. Die Glomeruli sind nur mässig vergrössert. Das 
Markepithcl ist in dem der Rinde angrenzenden Teil leicht getrübt. Weiter herunter 
enthalten die Kanälchen zahlreiche Zylinder. Hämorrhagien. 

Linke Niere wie linke Niere in Fall X, nur sehen wir die homogenen Stellen 
auffallend häufig um Glomeruli herum, und gerade in diesen Glomeruli sieht man 
homogene, mit Eosiu sich rot färbende Massen in den intrakapsulären Räumen. Keine 
Zylinder. 

Anhangsweise möchte ich noch über die Ergebnisse von zwei Hunde¬ 
versuchen berichten. 

Hund I*. 8 kg Körpergewicht, erhielt täglich Kochsalzlösung per Sonde, und 
zwar fingen wir an mit 0,05 g in 20 ccm Wasser. Diese Lösung bekam er vom 3. 4. 
bis 14. 4. (11 Tage); dann bekam er 0,1 g Kochsalz vom 14. 5. bis 18. 5. (4 Tage), 
dann 0,2 g vom 18. 5. bis 22. 5. (4 Tage) und endlich 1 g Na Gl vom 23. 5. bis 
28. 5. (5 Tage). Im Ganzen bekam er 6,35 g Na CI innerhalb 25 Tagen. Die Wasser¬ 
mengen waren immer konstant. Am 29. war Albumin deutlich nachweisbar; rechts¬ 
seitige Nephrektomie. Exitus (24. Tag). 

Autopsie. Weder Oedem noch Aszites. 

Rechte Niere: Makroskopisch von ziemlich normalem Aussehen. Mikroskopisch: 
Trübung des Epithels der Rinde und des Anfangteils des Marks mit Hyperämie. 
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Frische, mit Sudan III gefärbte Schnitte ergaben beginnende Verfettung der 
gewundenen Kanälchen. 

Hund II. Dieser Fall gewährt dadurch besonderes Interesse, weil es uns ge¬ 
lungen ist, Schrumpfungsprozesse in der Niere hervorzurufen, die etwa dem 
ersten Stadium einer Schrumpfniere entsprechen. Dieser Hund war von ungefähr 6 kg 
Körpergewicht. Vom 23. 5. bis 5. 6. wurde ihm per Schlundsonde täglich 2 g Na CI 
in 20 ccm Wasser gegeben. Am 6. 6. Albumin deutlich nachweisbar; rechtsseitige 
Nephrektomie. Die Lösung wurde täglich noch bis 30. 6., 37. Tag, gegeben und 
dann wurde der Hund durch Chloroform getötet. 

Autopsie: Hund ist sehr abgemagert. Geringe Mengen von Flüssigkeit in 
Bauchhöhle, eine Spur im Thorax. Oedem der Bauchwand. 

Rechte Niere scheint etwas vergrössert. Die Kapsel ist leicht abziehbar 
und zeigt regelmässig bläulich-rot gefärbte Oberfläche. Die Schnittfläche der Rinde 
ist geschwoilon, getrübt, bläulich-rot mit kleinen, roten Punkten. Das Mark ist hyper- 
ämisch. Im Ganzen keine bemerkenswerten Veränderungen. 

Linke Niere ist sehr gross, dunkelblau-rot. Kapsel schwer abziehbar. 
Die Oberfläche der Niere ist bläulich-rot, mit kleinen gelblich-weissen Ver¬ 
tiefungen. Sie sind über die ganze Nieren zu sehen. Die Schnittfläche der Rinde 
ist verbreitert. Die gegen die Rinde liegende Partie ist dunkel-rot mit gelblichen 
Punkten; dagegen ist die dem Marke angrenzende Partie gelb, mit roten Punkten. 
Diese Abgrenzung ist sehr scharf. Die oben beschriebenen Vertiefungen sieht man 
als von der Rinde ausgehende, sich bis in das Mark erstreckende, längliche, nicht 
keilförmige, gelblich weisse Streifen. Das Mark ist gelblich-weiss und getrübt. 

Mikroskopische Untersuchung. Rechte Niere. Die frischen, mit 
SudanIII gefärbten Schnitte ergaben deutliche Verfettung des Epithels, besonders 
intensiv in den gewundenen Kanälchen in der Nähe der Rinde-Mark-Grenze. 

Paraffin-Schnitt. Rechte Niere. Das Epithel ist getrübt und geschwollen, 
doch nur mässig. In der Nähe des Marks findet man Gruppen von Zellen, 
deren Kerne verschwunden sind, dieselben sind intensiv geschwollen und getrübt. 
Die Glomeruli sind gross und hyperämisch und in einigen intrakapsulären Räumen 
sieht man eine sich mit Eosin rot färbende Substanz. Färbung mit van Gieson zeigte 
keine Zunahme des Bindegewebes. 

Linke Niere. Die frischen Schnitte, die mit Sudan III gefärbt worden waren, 
ergaben mässige Verfettung der gewundenen Kanälchen, besonders in der Nähe 
des Marks. 

Paraffin-Schnitte. Hämalaun-Eosin. Das Epithel der gewundenen Kanälchen 
ist überall sehr degeneriert, stellenweise geschwollen und gekörnt. 

Teilweise sind die Kanälchen gar nicht erkennbar, da sie sehr intensiv 
verzerrt und teilweise schon zu Grunde gegangen sind. In diesen be¬ 
finden sich häufig Blutungen. Stellenweise sieht man Streifen, die sich 
von der Rinde bis nach dem Mark erstrecken, die nur Reste des 
Nierenepithels enthalten, ausser diesen noch Massen von Rund¬ 
zellen und frischen Bindegewebsfasern. Zwischen diesen Rund¬ 
zellen und dem Bindegewebe sind noch ziemlich guterhaltene Nierenzellen 
zu erkennen, aber man sieht auch dazwischen Reste von zu Grunde ge¬ 
gangenen Kanälchen. Die Glomeruli sind verkleinert und ihre Kapsel 
scheinbar verdickt. Der diesem Streifen angrenzende Teil der Nieren¬ 
substanz zeigt intensiv veränderte Zellen mit verdickten Membranae 
propriae der Kanälchen. Das Markepithel ist geschwollen und gekörnt. 
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An mit van Gieson gefärbtem Schnitte sieht man eine deutliche 
Zunahme des Bindegewebes. Die Fasern liegen teils zwischen 
den noch ziemlich guterhaltcnen Zellen, teils sind sie mit 
frischen Rundzelleninfiltrationcn durchsetzt. Ocfters sieht man 
ein verzerrtes Kanälchen ganz von frischem Bindegewebe umgeben. Gegen 
das Mark hin werden die Fasern spärlicher, doch bleiben auch hier noch 
Massen von Rundzellen, die sich innerhalb des interstitiellen Nieren¬ 
gewebes befinden. Die Kapsel der Glomeruli ist deutlich verdickt. Zur 
Illustration des Gesagten dient nachstehende Abbildung. 



Vergrösserung 350 mal. Leitz 6, Oc. III. 


Gewundene 

Kanälchen. 


Bindegewebsfasern 
mit rundzelliger 
Infiltration. 


Fassen wir nun unsere Ergebnisse zusammen, so lässt sich aus ihnen 
Folgendes entnehmen: Kaninchen bekommen auf verhältnismässig kleine 
Kochsalzdosen schon innerhalb 4 Tagen deutliche Albuminurie; die Ver¬ 
änderungen der Nieren lassen sich zu dieser Zeit erkennen als Hyperämie 
zusammen mit trüber Schwellung, die in den gewundenen 
Kanälchen und Anfangstcilen der geraden Kanälchen am 
stärksten ist. Wird das Kochsalz weiter gegeben, dann finden noch 
grössere Veränderungen statt, namentlich körnige Degeneration des Epithels 
und in einigen Fällen intrakapsuläre Exsudate. Niemals haben wir bei 
Kochsalz-Kaninchen Verfettung gefunden, trotzdem ein Tier das 
Kochsalz über 6 Wochen, und zwar 5 Wochen nach Herausnahme einer 
Niere bekommen hat. Dagegen fanden wir bei den Hunden stets mehr 
oder weniger Verfettung der gewundenen Kanälchen. 

Anders liegt die Sache bei den Phosphaten. Hier zeigten die Tiere 
schon nach 3 Tagen mehr oder weniger intensive Verfettung des 
Epithels. Nachstehende Aufstellung zeigt das Resultat. 
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Tier 


Verfettung 

Rechte Niere 

Linke Niere 

Kan. I 

Positiv nach 6 Tagen 

P. nach 9 Tagen 

* n 

Negativ „ 

6 „ 

P- » 24 „ 

„ m 

Positiv „ 

2 „ 

P. * 12 „ 

a iV 

Negativ „ 

2 „ 

— 

» V 

Positiv „ 

3 » 

P- . 19 » 


Also 78 pCt. der untersuchten Fälle ergaben Verfettung. Was die 
weiteren Veränderungen bei den Phosphattieren betrifft, so fanden wir 
häufig bei der Sektion geringe Mengen Oedem und Aszites, in einigen 
Fällen auch Hydrothorax. Auch war die Degeneration der Kanälchen, 
und zwar die der gewundenen und des Anfangsteils der geraden, viel 
intensiver als bei Kochsalztieren. Hochgradige Hyperämie und Hämor- 
rhagien waren vorhanden, sowie in einigen Fällen ausgesprochene Infarkte. 
Im ganzen waren die Veränderungen viel stärker, als wie wir bei den 
Kochsalztieren gesehen haben. Wenn Widal schon für das Kochsalz 
einen toxischen Einfluss auf die Niere annimmt, so ist derselbe für die 
Phosphate jedenfalls viel ausgesprochener. 

Unsere Versuche bestätigen also bezüglich des Kochsalzes, dass 
es schon in relativ kleinen Dosen im Tierexperiment einen Reiz 
für die gesunde Niere darstellt, auch bei Darreichung „per os“, 
und dass dieser Reiz in noch weit höherem Grade zur Geltung kommt, 
wenn, wie nach Nephrektomie, an das zurückgebliebene Organ, erhöhte 
Anforderungen gestellt werden. Sie zeigen aber vor allem, dass auch 
den Phosphaten, und zwar bei der gewählten Versuchsanordnung in 
noch höherem Grade als den Chloriden — eine schädigende 
Wirkung auf die Nieren zukommt. 

Tierexperimente auf die menschliche Pathologie und Therapie zu 
übertragen, ist nicht immer ohne Bedenken, aber der Schluss ist, wie 
wir meinen, aus unseren Versuchen zu ziehen, dass bei der diätetischen 
Behandlung der Nephritis auch den Phosphaten der Nahrung Aufmerk¬ 
samkeit geschenkt werden sollte, und zwar umsomehr, als wir wissen, 
dass bei den Nephritikern häufig, nicht immer, eine Zurückhaltung von 
Phosphaten im Körper stattfindet. Neben dem Fleisch, dessen Phosphor¬ 
reichtum ja seit langem bekannt ist, enthält auch die Milch viel Phos¬ 
phor und ferner ist nach Albu und Neuberg eine Reihe chlorarmer 
Nahrungsmittel, die bei der Kochsalzentziehungsdiät im Vordergrund stehen, 
relativ reich an Phosphaten, z. B. Butter, Käse, Reis und Hafer¬ 
mehl. Wie weit dies für die Behandlung in Betracht kommt, lassen 
wir dahingestellt. 


Zum Schluss möchte ich meinen herzlichen Dank Herrn Geh.-Rat 
Prof. Senator und Herrn Privatdozent P. F. Richter für ihren Rat und 
Hilfe sagen. 
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Aus der ehemaligen III. medizinischen Klinik der Königl. Charite. 

(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Senator.) 

Untersuchungen über den Wassergehalt des Blutserums 
bei Herz- und Nierenwassersucht. 

(Ein Beitrag zur Frage der Entstehung des Hydrops.) 

Von 

Professor H. StKlUSS. 

Auf der Casseler Naturforscher Versammlung habe ich vor 3 Jahren bei 
Gelegenheit eines Vortrages über die Kochsalz- und Flüssigkeits¬ 
zufuhr bei Herz- und Nierenkranken 1 ) Untersuchungen erwähnt, 
die ich zum Studium des Wassergehalts des Blutserums bei Herz- und 
Nierenkranken mittelst der refraktometrischen Untersuchungsmethode 
angestellt hatte. Da ich diese Untersuchungen in der Zwischenzeit in 
grösserem Umfange und in systematischer Weise fortgeführt habe, und 
sie nach verschiedenen Richtungen hin für die allgemeine Patho¬ 
logie und Therapie interessante Ergebnisse gezeitigt haben, so möchte 
ich hier einiges von den Ergebnissen dieser Untersuchungen mitteilen. 
Während ich die betr. Untersuchungen anfänglich zu unbestimmten Zeiten 
in verschiedenen Stadien der Krankheit ausgeführt hatte, habe ich später 
nur Serienuntersuchungen mit täglicher Erhebung des Befundes 
unter jeweiliger Berücksichtigung der Frage der Kompensation 
und Dekompensation und des sekretorischen Verhaltens der 
Nieren ausgeführt. Von den Kompensationsstörungen sollte hier nur 
die Frage des Hydrops und seiner Entstehung Gegenstand der Betrach¬ 
tung sein und ich habe demgemäss aufs strengste zwischen Hydropsien auf 
kardialer und renaler Basis unterschieden und nur solche Fälle in 
den Bereich meiner Untersuchungen gezogen, welche deutlich entweder 
der einen oder anderen Gruppe angehörten. Dadurch, dass ich auf die 
Auswahl meiner Fälle besonderen Wert legte, ist die Zahl der mir zur 
Verfügung stehenden Einzelfälle zwar nicht allzu gross geworden, aber 

1) H. Strauss, Therapie der Gegenwart. Oktober 1903. 

Zeiuichr. f. klin. Medizin. 60. Bd. H. 5 u. 6. oo 
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doch ist die Zahl der Einzeluntersuchungen hinreichend und die Beziehung 
der erhobenen Werte zur Kompensation oder Dekompensation durch¬ 
sichtig genug, um die hier zu erwähnenden Schlüsse zu rechtfertigen. 
Aus der Summe meiner Untersuchungen will ich in folgendem nur über 
meine Serien Untersuchungen berichten, weil ich glaube, dass diese bis 
zu einem gewissen Grade eine Lücke auszufüllcn vermögen, denn trotz 
der zahlreichen und ausgezeichneten Untersuchungen, die wir über den 
Wassergehalt des Blutserums bei Herz- und Nierenkranken besitzen. 

— von den vielen Forschern auf diesem Gebiete seien nur ßccqucrcl- 
Rodicr 1 ), Popp 2 3 ), Grawitz 8 ), Kosslcr 4 5 ), Askanazy 6 * ) u. a. genannt 

— fehlen uns doch noch Untersuchungsseriell, die an demselben 
Fall durchgeführt sind und speziell die obengenannten Gesichts¬ 
punkte im Zusammenhang mit der Frage der Hydrämie ins 
Auge fassen. Untersuchungen nach der hier genannten Richtung scheinen 
aber besonders aus dem Grunde angezeigt, weil die Bedeutung der 
Wasserretention für die Entstehung der Hydropsien bei Nephritikem und 
Herzkranken gerade in neuerer Zeit wieder unter mehrfachen Gesichts¬ 
punkten diskutiert worden ist. Von solchen will ich nur die Beziehung 
des Kochsalzes zur Entstehung der Hydropsien nennen, eine Frage, 
die ja, wie ich in meinen Arbeiten über die Kochsalzentziehung bei 
Nierenkranken wiederholt betont habe, in letzter Instanz eine Wasser¬ 
frage ist, ferner die von Kövesi und Röth-Schulz®) in bejahendem 
Sinne- beantwortete Frage, ob der Mechanismus der Wasserretention 
bei der Hydropsiebildung von Herz- und Nierenkranken 
identisch oder verschieden ist. Vergleichende Untersuchungen mittelst 
der refraktometrischen Untersuchungsmethode, die bei kardialen 
und renalen Formen von Hydropsiebildung durchgeführt sind, haben 
für die Beurteilung der hier gestellten Fragen freilich nur dann eine 
Bedeutung, wenn nicht nur reine Fälle von kardialer bzw. renaler zur 
Hydropsiebildung führender Insuffizienz untersucht werden, sondern auch 
die Refraktionsmethode in der That für das Studium der hier zur Dis¬ 
kussion stehenden Frage ausreichend ist. 

Der ersteren Forderung suchte ich, wio gesagt, dadurch gerecht zu 
werden, dass ich nur reine und in ihrer Beziehung zur Kompensation 
bzw. Dekompensation genügend durchsichtige Fälle der beiden zur 


1) Becquerel u. Rodier, Unters, über die Zusammensetzung des Blutes in 
gesundem u. krankem Zustande. Erlangen 1S45. 

2) I’opp, Unters, über die Beschaffenheit des menschl. Blutes in verschiedenen 
Krankheiten. Leipzig 1845. 

3) Grawitz, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 54. 1895. 

4) Kossler, Zentralbl. f. innere Med. 1897. 

5 ) Askanazy, Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 59. 1897. 

6) Kövesi und Röth-Schulz, Wiener klin. Wochenschr. 1904. No. 41 und: 

Zur Pathologie und Ther. der Nieren-Insuff. Leipzig 1904. 
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Diskussion stehenden Formen von Hydropsicbildung zum Gegenstand der 
Untersuchungen wählte. 

Was die Verwendungsfähigkeit der refraktometrischen Unter¬ 
suchungsmethode für den vorstehenden Zweck betrifft, so ist zunächst 
die Frage zu erledigen, inwieweit bei ein und demselben Individuum 
die Refraktionswerte an den verschiedenen Tagen eine Konstanz zeigen. 
Sodann ist eine Erörterung des Einflusses notwendig, welchen der „R«st- 
stickstoff“ auf den Ausfall der refraktometrischen Untersuchungen 
abgibt. 

In Bezug auf den ersteren Punkt habe ich mich selbst durch wieder¬ 
holte Serienuntersuchungen davon überzeugt, dass die Differenzen, welche 
wir im Refraktionswerte desselben Individuums an verschiedenen Tagen 
vorfinden, recht geringo sind, bzw. dass sie bei der von mir vor¬ 
geschlagenen Nomenklatur 1 ) (Skala von 1 bis 200) kaum je mehr als 10 
betragen. Auch Martius 2 ) hat sich unter meiner Leitung noch jüngst 
in Versuchen, die er an sich selbst anstellte, davon überzeugen können, 
dass die Schwankungen an demselben Tage und an verschiedenen 
Tagen kaum je diese Zahl überschreiten. Selbst nach Zufuhr von 1 1 
Wasser beträgt die Erniedrigung des Refraktionswertes, wie ich mich in 
10 Versuchen überzeugte, nur in den seltensten Fällen mehr als diese 
Zahl 8 ). 

Was den Einfluss des Reststickstoffs betrifft, so hat schon 
Strubeil 4 ) für eine 1 prozenige Harnstofflösung eine Erhöhung des Re¬ 
fraktionswertes um 14 Teilstriche beobachtet, und ich selbst fand in 
Versuchen, die ich mit Chajes (1. c.) anstellte, hierfür eine Veränderung 
von 10—17 Teilstrichen. Nach diesen Versuchen, sowie nach dem Ergebnis 
einiger Beobachtungen, die ich am Blutserum Urämischer gewonnen 
habe, muss man also dem Reststickstoflf, wenn er eine exzessive Höhe 
erreicht, in der Tat die Eigenschaft zuschreiben, den Refraktionswert 
zu erhöhen. Deshalb ist für eine Verwendung der refraktometrischen 

1) cf. Strauss u. Chajes, Diese Zeitschrift. Bd. 52. H. 5 u. 6. 

2) Marti us, Fol. haematologica. 1906. H. 3. 

3) Anm. bei der Korr.: In einer früheren gelegentlichen Mitteilung über 
diesen Punkt (Diese Zeitschrift. Bd. 52. H. 5 u. 6) behielt ich mir bis zur Vollendung 
weiterer Untersuchungen ein definitives Urteil in dieser Frage vor und sprach, 
„soweit diese Versuche ein Urteil zuliessen“, von einer „leichten Verdünnung“ des 
Blutserums. Bei 5 späteren an Gesunden ausgeführten gleichartigen Versuchen war 
die Differenz zwischen Konzentrations-Maximum und -Minimum 2 mal = 3 und je 
1 mal == 5 bzw. 7 und 11. Ein Absinken des Refraktionswertes um mehr als 10 Teil¬ 
striche ist demnach als seltene Ausnahme zu bezeichnen und es bleibt sogar nach 
den jüngst in dieser Zeitschrift (Bd. 60. 11. 3 u. 4) mitgeteilten, im Anschluss an 
meine Untersuchungen ausgeführten, Versuchen von Engel und Scharl eine Er¬ 
niedrigung des Refraktionswertes bei einer Reihe von Menschen aus. Bei einer 
anderen Reihe von Fällen haben sich auch nach den Befunden dieser Autoren ähnliche 
Verhältnisse ergeben, wie ich sie hier geschildert habe. 

4) Strubeil, Verhandl. des XVlil. Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1900. 
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Methode für den vorliegenden Zweck eine kritische Betrachtung der 
Frage notwendig, wie sich die Menge des Reststickstoffs einerseits bei 
nichturämischen hydropischen sowie anhydropischen Herzkranken, anderer¬ 
seits bei nichturämischen hydropischen sowie anhydropischen Fällen von 
chronischer Nephritis verhält. 

Bei Herzkranken habe ich 1 ) in 5 Versuchen je einmal 38, 47, 68, 
70 und 100 mg, im Durchschnitt also 65 mg Reststickstoff beobachtet 
und von Rzentowski 2 ) fand in 5 Untersuchungen, die er an Transsudaten 
von Herzkranken anstellte, Werte zwischen 39 bis 59 mg, durchschnitt¬ 
lich 52 mg. Wenn ich dem gegenüber erwähne, dass ich bei Gesunden 3 ) 
Werte zwischen 20 und 30 mg, bei chronisch parenchymatösen 
Nephritiden (10 Fälle) durchschnittlich 39,7 mg (Minimum 25, Maximum 
152 mg) und bei chronisch interstitiellen Nephritiden (28 Fälle) 
durchschnittlich 82,2 mg (52—116 mg) feststellen konnte, so kann man 
die Menge des „Reststickstoffs“ im Blute und in den Säften von hydro¬ 
pischen Herzkranken nur um einen geringen — praktisch belang¬ 
losen — Grad höher bezeichnen, als bei den hier inter¬ 
essierenden nephrogenen Hydropsien. Fassen wir doch für die 
vorliegende Betrachtung als letztere nur die Hydropsien bei chronisch¬ 
parenchymatöser Nephritis ins Auge. Bei den chronisch interstitiellen 
Nephritiden ist allerdings der Wert für den Reststickstoff etwas höher, 
doch sind die Unterschiede bei nicht-urämischen Fällen auch hier nicht 
so beträchtlich, dass die Verwendbarkeit der refrakto- 
mctrischen Bestimmung für den vorliegenden Zweck hierdurch 
gestört würde. 

Die Untersuchungen mit der rcfraktometrischen Methode sind zur 
Erörterung der hier zu diskutierenden Fragen vor allem deshalb besonders 
geeignet, weil die Methode es erlaubt, langdauernde Untersuchungsreihen 
ohne Belästigung oder gar Schwächung des Patienten auszuführen; ge¬ 
nügt doch zur Ausführung der refraktometrischen Blutuntersuchung ein 
einziger Blutstropfen. Die Untersuchungen selbst hatte ich früher mit 
dem Abbeschen Refraktometer, später — und zwar trifft dies für alle 
Scricnuntersuchungen zu — mit einem einfachen und billigeren Instrument 
ausgeführt, wie es nach meinen Vorschlägen von der Firma Zeiss für 
die Zwecke der Blutuntersuchung hergestellt wurde 4 5 ). Was die mit ver¬ 
schiedenen Instrumenten erhobenen Resultate betrifft, so wurde für den 
Gesunden von Reiss 6 ) mit dem Pulfrichschen Instrument ein Wert von 
73—117, und von mir selbst mit dem Abbeschen sowie meinem eigenen 

1) H. Strauss, Ther. der Gegenw. Okt. 1903. 

2) v. Rzentowski, Virch. Arch. Bd. 179. 1905. 

3) Strauss, Die chron. Nierenerkrankungen in ihrer Einwirkung auf die Blut¬ 
flüssigkeit. Berlin 1902. 

4) H. Strauss, Deutsche med. Wochenschr. 1905. No. 2. Vereinsbeilage. 

5) Reiss, I.-D. Strassburg 1902 u. a. a. 0. 
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Instrument von 80—110 festgestellt. Auch Martius fand mit meinem 
Instrument ähnliche Werte. Wie die folgenden Tabellen zeigen, wurde 
in den untersuchten Fällen ausser dem Refraktionswert für das Blutserum 
täglich noch die' 24 ständige Urinmenge und deren Kochsalzgehalt sowie 
das Körpergewicht des Patienten fcstgestellt. Da es sich um vergleichende 
Untersuchungen des Wassergehaltes des Blutserums bei verschiedenen 
Krankheitsgruppen und bei der gleichen Krankheit zur Zeit vorhandener 
und gestörter Kompensation handelte, so wurde die Nahrung zwar nicht 
genau abgewogen, aber doch in den einzelnen Fällen in gleicher Weise, 
und zwar in derselben Diätform verabreicht, die ich beim Studium der 
Kochsalzausscheidung Nierenkranker stets benutzt habe. Wie ich an anderer 
Stelle 1 ) erwähnt habe, enthält diese 10—12 g Kochsalz. Für den vor¬ 
liegenden Zweck sind trotzdem die Kochsalzwerte im Urin einer 
vergleichenden Betrachtung zugänglich, da, wie ich früher 2 ) 
eingehend begründet habe, die Kochsalzausscheidung durch die 
Niere bei schweren Nierenstörungen vom Funktionszustand 
der Nieren und so gut wie gar nicht vom Angebot abhängig ist. 
Dieser von mir seinerzeit aufgestellte Satz ist inzwischen durch zahlreiche 
Befunde von Albarran 3 ) bei einseitigen Nierenerkrankungen aufs Neue 
gestützt worden. Ferner haben Hydropische stets so viel Kochsalz im 
Körper aufgespeichert, dass niedrige Kochsalz werte im Urin beim Fehlen 
stärkerer extrarenaler Ausscheidungen (Schweiss usw.) wohl stets im Sinne 
einer sekretorischen Insuffizienz der Nieren gedeutet werden dürfen, wenn 
eine Störung der Wassersekretion fehlt. 

Versuche. 

A. Nephrogene Hydropsien. 

Als nephrogene Hydropsien sind hier nur solche Fälle angeführt, bei welchen 
das Aussehen der Kranken und das Verhalten der Oedeme das Charakteristikum der 
Fälle von chronisch parenchymatöser Nephritis darbot und bei welchen weiterhin ein 
trüber und an Formelementen reicher Urin mit hohem Albumengehalt festgestellt 
werden konnte. 

L., 60jähr. Stellmacher, hat früher keine Krankheiten durcbgemacht. Im Mai 
1904 schwollen seine Füsse an, weshalb er sich in ärztliche Behandlung begab. Der 
Zustand besserte sich, doch traten anfangs November 1904 von neuem Schwellungen 
auf, welche den Pat. veranlassten, am 12. 12. 1904 die Charite aufzusuchen. Im 
Potus und im Rauchen will Pat. mässig gewesen sein. Mit 23 Jahren Gonorrhoe. 

Der objektive Befund ergibt einen sehr blassen Pat. von kräftigem Knochenbau 
aber etwas geringem Fettpolster. An beiden Beinen mässig starke Oedeme. 
Ueber den Lungen kein auffallender Befund. Am Herzen ist der Spitzenstoss ein 
Fingerbreit einwärts von der linken Mamillarlinie im 5. Interkostalraum. Töne rein. 
2. Aortenton und 2. Pulmonalton verstärkt. Puls regelmässig, etwas stärker ge¬ 
spannt als normal. Tonus 185 mm (Riva-Rocci). Arterie etwas sklerosicrt. 


1) II. Strauss, Ther. d. Gegenw. 1904. S. 544. 

2) H. Strauss, Diese Zeitschrift. Bd. 47. 

3) Albarran, Exploration des fonctions renales. Paris 1905. Masson et Cie. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



506 


H. ST RA US S, 


Am Abdomen nichts Besonderes. Urin hellgelb trüb, reich an Eiweiss (10 pM.). Im 
Urin granulierte Zylinder. 

Diagnose: Chronisch parenchymatöse Nephritis,wohl Mischformmit interstitiellen 
Prozessen; zur Zeit der Beobachtung dominiert aber jedenfalls die nephrogene 
Hydropsiebildung. 

Therapie: Sol. Barutini 2,5/200 4 X tägl. 1 Essl. 

Ueber den Verlauf im Anfang cfr. Tabelle sowie Kurven S. 520. 

Am 23. 12. 04 verliess Pat. in hochgradig gebessertem ödemfreiem Zustand die 
Klinik. 


Datum 

Urin- 

raenge 

ccm 

Albumen 

pM. 

NaCI 

pCt. 

Gesamt- 

NaCl 

Refraktion 

Körper¬ 

gewicht 

Pfd. 

Beinumfang 

rechts | links 
cm 

14. 12. 

1200 

10 

0,91 

10,92 

44 

120 

22,0 22,3 

15. 12. 

1500 

10 

0,68 

10,26 

1 52 

119 

21,2 1 21,5 

IG. 12. 

3000 

8 

0,66 

19,8 

56 

117 

21,0 j 21,5 

17. 12. 

2100 

3 

0,67 

14,07 

61 

116 

20,8 1 21.3 

18. 12. 

2000 

2,8 

0,63 

12,6 

58 

114 

20,8 20,8 

19. 12. 

1350 

2,0 

0,63 

8,19 

59 

113 

20,8 1 20,5 

20. 12. 

1200 

2,5 

0,67 

8,04 

59 

113 

20,8 j 20,5 

21. 12. 

2000 

3,5 

0,61 

12,2 

61 

112 

20,8 1 20,5 


Epikrise: In dem vorliegenden Falle sind abnorm niedrige Zahlen für den 
Refraktionswert vorhanden, dieselben steigen im Laufe der Besserung an und erreichen 
boim Verschwinden der Oedeme noch nicht die untere Grenze des Normalen. Dass 
der renale Prozess sich gebessert hat, verrät das Sinken derAlbumenmenge bei gleicher 
Urinmenge wie am Anfang. Pat. hat in 5 Tagen 7 kg verloren und der Refraktions¬ 
wert ist dabei um 15 angestiegen. Der Beinumfang ist in den letzten Tagen stabil 
und das Körpergewicht fast gleich geblieben. 

Interessant ist, dass Pat. 1 Jahr später die Klinik wieder in einem ähnlichen 
Zustande aufsuchte und zwar mit einer Hemiplegie. Bei der zweiten Aufnahme war 
das gelähmte Bein erheblich stärker geschwollen, als das nicht ge¬ 
lähmte. 

Th. Z., 47jähr. Arbeiter. Am 17. 8. 1905 in die III. medizinische Klinik auf¬ 
genommen, war früher stets gesund. Vor 4 Wochen begannen die Füsse, das Skrotum, 
die oberen Extremitäten und der Leib anzuschwellen. Kopfschmerzen, Herzklopfen 
oder Atemnot war nicht vorhanden. Infektion wird negiert, doch wird Potus in reich¬ 
lichem Grade zugegeben. 

Der objektive Befund ergibt einen kräftig gebauten Mann, dessen obere und 
untere Extremitäten sowie dessen Skrotum stark ödematös sind. Auch der Rücken 
ist ödematös. Es besteht Aszites. Fieber ist nicht vorhanden. Die Untersuchung der 
Lunge ergibt nichts Abnormes. Der Spitzenstoss des Herzens überragt links die 
Mammillarlinie uro etwas. Der Puls ist regelmässig, gut gefüllt, 72. Am Abdomen 
ist deutlicher Aszites vorhanden. Der Augenhintergrund zeigt keine Veränderungen. 
Der Urin ist trübe, an Menge vermindert (1550 ccm), enthält Albumen (6 pM.) und 
zeigt mikroskopisch zahlreiche rote Blutkörperchen, hyaline, granulierte und Blut¬ 
körperchenzylinder. 

Therapie: Diuretin. 

Am 22. 8. beträgt der Albumengehalt 1,3 pCt., der Abdominalumfang 103 x / 2 cm 
und das Körpergewicht 164 Pfd. Am 24. 8. ist der Abdominalumfang 104 cm, der 
Eiweissgehalt 1,1 pCt.; die Oedeme sind wenig verändert. 

Die Urinmenge ist auf Digitalis etwas (um 200 ccm) gestiegen. Der Urin ent¬ 
hält kein Sanguis und das Sediment nur spärliche Zylinder. Am 31. 8. Albumen- 
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gehalt 1,5 pCt. Im Sediment zahlreiche Zylinder verschiedener Art, Leukozyten und 
Erythrozyten. Die Oedemo an den Knöcheln sind etwas geringer, ,das Oedema scroti 
wie zuvor. Am 2. 9. wird am rechten Oberschenkel eine Punktionsdrainage vorge¬ 
nommen; es entleeren sich 420 ccm. Sonst ist der Zustand unverändert. 

Ueber weiteres vergleiche nachstehende Tabelle. 


Datum 

fl 

bc 

fl 

« 

a 

a 

E 

O 

ccm 

fl 

fl 

a 

A 

< 

pM, 

NaCl 

i 

i • 

i -4-> — 

S<ä 1 
<« g 

Ö 

? 

c: 

.2 

fl 

!« 

■+* 

• ja 

u 'S 

fl .fl 
* 

Pfd. 

Bemerkungen. 

7. 

9. 

1310 

_ 

0,56 

7,336 

54 

164 

Therapie: Diuretin. 

8. 

9. 

1158 

— 

0,59 

6,49 

60 

163 

Zahlreiche granulierte u. hyaline Zylinder. 

9. 

9. 

1520 

15 

0,60 

9,12 

60 

162 

Leuko- und Erythrozyten. Kochsalz¬ 
arme Diät. 

10. 

9. 

1040 

— 

0,60 

6,04 

63 

162 

— 

11. 

9. 

1360 

15 

0,46 

6,356 

63 

161V*» 

— 

12. 

9. 

1550 

— 

0,43 

6,665 

78 

162 

Abdominalumfang 103 cm. Knöchel fast 
völlig abgeschwollen. 

13. 

9. 

1160 

— 

0,49 

5,644 

68 

161V* 

Weisse Flecken auf der Retina. 

14. 

9. 

1360 

— 

0,51 

6,833 

67 

ieiv* 

Wenig Zylinder, wenig Blutkörperchen. 

15. 

9. 

1030 

— 

0,49 

5,047 

68 

161V* 

— 

16. 

9. 

950 

— 

0,53 

5,035 

76 

160 V* 

— 

17. 

9. 

800 

12 

0,54 

1 4,56 

70 

159 

— 

18. 

9. 

970; 

— 

0,53 

1 5,141 

73 

159 

— 

19. 

9. 

1110 

15 

0,44 

! 4,884 

70 

158V 2 

Zahlreiche hyaline u. granulierte Zylinder. 

20. 

9. 

Verlegung wegen Räumung des Krankensaales. 


Epikrise: In dem vorliegenden Falle waren im Anfang der Beobachtung die 
Refraktionswerte abnorm niedrig, und erst in den letzten 4 Tagen lagen sie konstant 
an der unteren Grenze des normalen. Dieses Verhalten trat erst ein, als, wie das 
Körpergewicht zeigte, die Hydropsien eine stärkere Verminderung zeigten. Dass die 
Kochsalzwerte in der zweiten Hälfte der Beobachtung nicht höher, sondern sogar 
niedriger waren als im Anfang, kommt daher, dass der Patient vom dritten Tage der 
Untersuchung ab eine Nahrung von weit geringerem Kochsalzgehalt erhielt, als in der 
vorausgegangenen Zeit. 

Frau 0. *), 4ijährig, mittelgross, in leidlichem Ernährungszustand, Gesicht und 
sichtbare Schleimhäute hochgradig blass, Gesicht gedunsen, an beiden 
Untorschenkeln starke Oedeme, desgleichen Oedeme in der Gegend der 
unteren Augenlider. Abdomen in toto aufgetrieben, nicht druckempfindlich. 
Dämpfung in den abhängigen Partien nachweisbar, Fluktuation. Wäh¬ 
rend des Aufenthaltes in der Klinik wurden 10 1 einer milchweissen Flüssigkeit [Ascites 
pseudochylosus] 1 2 ) aus dem Abdomen entleert. Urin sehr spärlich, schmutzig 
getrübt, darin sehr viel Albumen, granulierte Zylinder, Epithelien, 
Fetttröpfchen, rote Blutkörperchen. Pat. verlässt nach 2 Monaten ungeheilt 
die Klinik. 

Siehe umstehende Tabelle. 

Epikrise: ln dem vorliegenden Fall waren die Refraktionswerte dauernd sehr 
niedrig und sanken vorübergehend bis 34. Einmal war allerdings, und zwar koinzident 
mit Urämie und deshalb auf erklärlichem Wege, ein Wert von 101 zu konstatieren. 

1) Diese Beobachtung ist ebenso wie die nächstfolgende bereits in der Arbeit 
von Brandenstein in der Senator-Festschrift erwähnt. 

2) Auf das Vorkommen pseudochylöser Ergüsse bei parenchymatöser Nephritis 
bin ich an anderer Stelle (Charitö-Annalen. Bd. 27. 1903) genauer eingegangen. 
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Datum 

a> 

bO 

P 

0> 

B 

p 

*c 

D 

ccm 

p 

03 

B 

p 

JQ 

< 

pM. 

NaCl 

pCt. 

IS 

d .5 

Ui 

<y ** 

O 

g 

Refraktion j 

Bemerkungen. 

14. 

10. 

250 

12 

0,35 

! 

0,87 

1 

i 54 

3 mal tägl. 0,4 g Theocin natr.-acet. 

15. 

10. 

450 

12 
12 ^ 

0,32 

! 

1 62 

Mehrfach erbrochen, Theocin ausgesetzt, statt 
dessen Infus. Digital. 0,75/150,0 Koffein. 

16. 

10. 

200 


0,26 

0,52 

45 

— 

17. 

10. 

150 

12 

0,31 

( 0,46 

48 

2,0 Liq. Kal. acet. 30,0, Syr. impl. ad 200 
2 stündl. 1 Esslöffel. 

18. 

10. 

? 

12 

0,42 

— 

50 

— 

19. 

10. 

300 

12 

0,34 

1,02 

— 

— 

20. 

10. 

600 

24 

0,33 

1,98 

56 

Digitalis ausgesetzt. 

21. 

10. 

500 

24 

0,23 

1,15 

: 67 

Sehr matt. Oedeme an Bein, stärker, wieder Digit. 

22. 

10. 

500 

25 

0,24 

1,20 

1 65 

— 

23. 

10. 

550 

25 

0,35 

1,92 

68 

— 

24. 

10. 

450 

25 

0,43 

1,93 

63 

Oedeme stärker. 

25. 

10. 

300 

24 

0,36 

1,08 

59 

— 

26. 

10. 

400 

25 

0,36 

1,44 

1 51 

Atembeklemraungcn. 

27. 

10. 

440 

20 

0,31 

1,36 

51 

— 

28. 

10. 

400 

20 

0,34 

1,36 

57 

— 

29. 

10. 

300 

20 

0,23 

0,69 

— 

Starke Dyspnoe, Kopfschmerz., Erbrech., deshalb 
Aszites-Punktion, 10 1 Flüssigkeit entleert. 

30. 

10. 

850 

24 

0,21 

1,78 

— 

— 

31. 

10. 

1000 

24 

0,18 

1,8 

— 

Oedeme an Beinen etwas geringer. 

1. 

11. 

350 

18 

0,26 

0,91 

48 

Statt Digitalis: Spec. diureticae. 

2. 

11. 

600 

24 

0,11 

0,66 

34 

— 

3. 

11. 

800 

24 

0,16 

1,28 

64 

— 

4. 

11. 

650 

20 

0.14 

0,91 

54 

Da alles erbrochen, Digitalis per elysma. 

5. 

11. 

750 

20 

0,10 

0,75 

48 

— 

6. 

11. 

700 

18 

0,14 

0,98 

54 

Oedeme wieder stärker. Einlegen einer Kanüle 
in d. recht. Oberschenkel, 1800ccm in 3 Tagen 
entleert. Statt Digitalis Theocin per elysma. 

7. 

11. 

500 

18 

0,16 

0,80 

— 

— 

8. 

11. 

400 

20 

— 

— 

— 

— 

9. 

11. 

300 

36 

0,46 

1,38 

101 

Kopfschmerzen, Erbrechen. 

10. 

11. 

150 

18 

— 

— 

— 

— 

11. 

11. 

300 

16 

0,12 

0,36 

25 

Nadel entfernt. 

12. 

11. 

500 

16 

0,16 

0,80 

37 

— 

13. 

11. 

400 

20 

0,15 

0,60 

34 

— 

14. 

11. 

600! 

10 

0,12 

0,72 

48 

— 

15. 

11. 

1700! 

S 

0,12 

2,04 

; 49 

Oedeme geringer, aber noch ziemlich stark. 

16. 

11. 

1300 

10 

0,12 

1,56 

1 49 

— 

17. 

11. 

1200 

8 

0,13 

1,56 

j 52 

— 

18. 

11. 

1400 

8 

0,13 

1,82 

1 58 

Oedeme geringer, aber noch ziemlich stark. 

19. 

11. 

1300 

10 

0,09 

1,17 

52 

— 

20. 

11. 

1200 

8 

0,12 

1,44 

1 48 

do. do. 


Der Kochsalzgehalt des Harnes war dauernd — und zwar ohne dass kochsalzarme 
Diät gegeben wurde und trotzdem zuweilen annähernd normale Urinmengen Vorlagen 
— abnorm niedrig. 


B. Kardiogene Hydropsien. 

Als kardiogene Hydropsien sind nur solche angeführt, bei welchen es sich um 
einen klaren und hochgestellten Urin mit geringem Albumengehalt sowie Fehlen oder 
spärlichem Vorhandensein von Formelementen bei Fehlen von speziell nephritischen 
Erscheinungen und deutlich nachweisbarer Herzmuskelerkrankung handelte. 
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B., 31jähr. Buchhalter. Patient, der früher gesund war, fühlte seit Mai 1904 
besonders beim Radfahren Beklemmungen und litt schon bei geringen Anstrengungen 
an heftiger Atemnot. Die Beklemmungen wurden im Juni 1904 stärker; es traten An¬ 
schwellungen der Beine bis zum Knie auf, die jedoch ohne Behandlung wieder zurück¬ 
gingen. Da der Zustand sich bald wieder verschlimmerte, suchte Patient am 4. Oktober 
1904 das Krankenhaus auf. 

Status praesens: Mittelgrosser, kräftiger Mann mit starker Zyanose. Starke 
Oedeme an den Beinen. Skrotaloedem. 

Respiration: Atmung beschleunigt und erschwert. Leichte Bronchitis. 

Zirkulation: Herzgrenze rechts 1 cm auswärts vom rechten Sternalrand, links 
2 cm jenseits der Mamillarlinie. Keine Geräusche. 

Puls klein, unregelmässig, frequent. 

Abdomen aufgetrieben, zeigt Fluktuation. 

Urin: klar, hochgestellt, enthält etwas Albumen. 

Ueber den Verlauf cf. Tabelle. 


Datum 

| Urinmenge 

ü- Albumen 

NaCl 

pCt. 

is 

e6 * 
r S, 

O 

O 

g 

a 

0 

’-ß 

M 

ca 

«h 

V 

pa 

, 43 

t- wG 
<ü O 
CVS 

:0 O 
« ** 

Pfd. 

Bemerkungen. 

5. 

10. 

400 

V« 




_ 

_ 

6. 

10. 

700 

'U 

0,33 

2,2 

104 

176 

Digalen, 20 Tropfen 3 mal tägl. 

7. 

10. 

2700 

V 4 

0,46 

12,4 

102 

175 

Digalen per rectum 1 mal. Theocin 
3 mal tägl. 0,3. 

8. 

10. 

2400 

l U 

0.60 

14,4 

52 (?) 

173 

Digalen ausgesetzt. 

9. 

10. 

2100 

V« 

0,68 

14,2 

99 

174 

Statt Theocin Diuretin 10,0/150,0. 

10. 

10. 

1350 

V« 

0,44 

5,9 

97 

172 

5 dünnflüssige Stuhlentleerungen. 

11. 

10. 

1600 

V« 

0,72 

11,5 

— 

168 

Canüle im Oberschenkel. 1 1 Flüssig¬ 
keit entleert. 

12. 

10. 

1200 

l U 

0,74 

8,8 

79 

166 

Theocin 2 mal tgl. 0,3. Starke Dyspnoe. 

13. 

10. 

900 

v« 

0,89 

8,0 

89 

? 

— 

14. 

10. 

1200 

V« 

0,70 

8,4 

102 

163 

Oedeme, besonders am Skrotum, etwas 
geringer, Diarrhoe. Theocin aus¬ 
gesetzt, dafür Koffein. 

15. 

10. 

1000 

V« 

0,89 

8,9 

98 

165 

— 

16. 

10. 

1000 

V« 

1,09 

10,9 

113 

165 

— 

17. 

10. 

1200 

V« 

1,13 

13,5 

94 

163 

— 

18. 

10. 

1100 

*/4 

0,96 

0,78 

10,5 

92 

163 

— 

19. 

10. 

900 

*/« 

7,0 

98 

163 

Kochsalzarme Diät. 

20. 

10. 

820 

3 V* 

0,72 

5,9 

88 

164 

Statt Koffein: Mischung von Digitalis, 
Scilla, Strophantus und Diuretin. 

21. 

10. 

800 

31/2 

0,46 

3,6 

86 

163 

— 

22. 

10. 

800 

3 l / 2 

0,47 

3,7 

98 

163 

— 

23. 

10. 

1000 

2V2 

0,52 

5,2 

109 

163 

— 

24, 

10. 

2000 

1 

0,52 

10,4 

92 

161 

60 Pulse, doppelt soviel Herzschläge, 
Oedeme am Skrotum vollständig ge¬ 
schwunden, an den Beinen auch ge¬ 
ringer, aber noch vorhanden. 

25. 

10. 

1900 

2 

0.39 

7,4 

82 

158 

— 

26. 

10. 

2100 

iv 2 

0,57 

11,9 

82 

156 

— 

27. 

10. 

800 

4 

0,39 

0,40 

3,1 

104 

158 

— 

28, 

10. 

1600 

3 

6,4 

92 

157 

— 

29. 

10. 

1700 

6 

0,30 

5,1 

83 

157 

— 

30. 

10. 

1600 

6 

0,28 

4,4 

83 

157 

Starke Diarrhoe. Dermatol. Diuretische 
- Arznei ausgesetzt. Oedeme noch vor¬ 
handen. 

31. 

10. 

1700 

7 

0,25 

4,2 

86 

157 

— 

1. 

11 

1800 

6 

0,33 

5,9 

97 

156 

— 

2. 

11' 

? 

I ? 

0,44 

— 

89 

? 

Exitus. 
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H. STRAUSS, 


Digitized by 


Die Autopsie ergibt eine hochgradige Dilation des Herzens. Aorta angusta. 
Herzklappen intakt. Muskulatur des 1. Ventrikels bis 2 cm dick, braunrot, derb. An 
den Nieren nur die Zeichen der Stauungsniere. 

Epikrise: In dem vorliegenden Falle bewegen sich die Refraktionswerte, einen 
einzigen Tag — 8. 10. — ausgenommen, dauernd in normaler Breite, trotzdem der 
Patient, wie die Autopsie ergab, eine rein kardiale Störung zeigte, dauernd hydropisch 
war und allerdings im Laufe der Behandlung eine Gewichtsabnahme von 20 Pfd. hatte. 
Die Kochsalzwerte stiegen unter dem Einfluss von Diureticis von anfänglich niedrigen 
Werten allmählich an und zeigen nur gegen Ende des Lebens gleichzeitig mit dem 
Steigen des Eiweissgehalts eine Verminderung. Eine strikte Beziehung zwischen dem 
Refraktionswert, dem Kochsalzgehalt des Urins und dem Körpergewicht ist hier nicht 
zu konstatieren. 


M., 29jähr. Schlosser, war bereits im vorigen Jahre wegen Myokarditis, Peri¬ 
karditis und Herzfehler in der Klinik in Behandlung. Am 8. 2. 05 suchte er dieselbe 
wegen hochgradiger Atemnot, wegen Herzklopfen und Schwellung an den Beinen 
wieder auf. 

Der objektive Befund ergibt einen kräftig gebauten, stark dyspnoischen 
Patienten, dessen Gesicht ein leicht ikterisch-zyanotischcs Kolorit zeigt. Beide Beine 
zeigen einen Hydrops. Am Halse ist deutlicher Venenpuls zu sehen. Die Untersuchung 
der Lungen ergibt R. H. U. eine Dämpfung mit abgeschwächtem Atmungsgeräusch, 
sonst ist über der Lunge rauhes Vesiculäratmen zu hören. 

Der Herzspitzenstoss ist drei Finger breit ausserhalb der 1. Mamillarlinie zu 
fühlen und die Herzdämpfung überschreitet den rechten Sternalrand um zwei Finger 
breit. Der Spitzenstoss ist hebend ijnd verbreitert. Ueber dem Herzen ist über der 
Spitze ein systolisches und diastolisches und über der Aorta ein diastolisches Geräusch 
zu hören. Die Herzaktion ist frequent und unregelmässig. Der Puls ist sehr klein 
und unregelmässig, ca. 140, Spannung gering. 


Datum 

© 

bO 

Q 

© 

£ 

a 

'C 

ccm 

*0 ! 
ä* Albumen j 

NaCl 

pCt. 

’ 

* 

i 

o 

£ 

Refraktion 

cL.H 
:S t 

fcC hß 

Pfd. 

Bemerkungen. 

17. 2. 

1000 

0,3 

0,21 


71 

148 

Oedeme der Beine und des Skrotums, 
Digi talis- Diuretin. 

18. 2. 

1000 

0,2 

0,21 

2,1 

— 

— 

— 

19. 2. 

1200 

0,3 

0,36 

4,33 

86 

— 

Oedeme steigen noch. 

20. 2. 

1100 

0,2 

0,56 

6,16 

— 

153 

— 

21. 2. 

1500 

0,2 

0,79 

11,85 

— 

_ 

— 

22. 2. 

2300 

0,2 

0,92 

21,16 

86' — 

Oedeme weicher und geringer. 

23. 2. 

2600 

0,2 

0,90 

! 23,40 

76 

— 

Oedeme gehen zurück. 

24. 2. 

3700 

0,1 

0,61 

1 22,57 

81 

146 

— 

25. 2. 

3900 

Spuren 

0,48 

1 18,72 

80 

— 

— 

26. 2. 

3400 


0,91 

i 30.94 

88 

— 

— 

27. 2. 

2200 

* 

1,09 

1 23,98 

1 

84 

138 

Von jetzt ab nur Koffein, Aszites ge¬ 
ringer. 

28. 2. 

1600 

T> 

1,12 

17,92 

102 

— 

Oedeme weicher, sind geringer. 

1. 3. 

1400 


0,97 

13,58 


_ 

— 

2. 3. 

1800 

— 

1 1,10 

19,80 

98 

139 

Reste der Oedeme bleiben gleich. 

3. 3. 

2400 

2,0 

; 1,06 

, 25,44 

92 

— 

— 

4. 3. 

2600 

1,2 

| 0,81 

21,06 

90 138 

Oedem der Beine gering, Aszites wesent¬ 
lich zurückgegangen. 
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Am Abdomen ist Aszites nachweisbar. Die Leber ist vergrössert, überragt den 
Rippenbogen um 3 Finger breit, ist hart und druckempfindlich. 

Der Augenhintergrund ist normal. 

Der Urin ist spärlich, hochgestellt, klar, enthält l j 4 pM. Albumen. 

Diagnose: Vitium cordis. Hochgradige Herzdilatation mit sehr starker Herz¬ 
muskelinsuffizienz. Nierenstauung. 

Therapie: Inf. fol. Dig. 1,0/150,0, Diuretin 10,0, Tct. Stroph. 3,0, Syr. 
Juniperi ad 200,0. 4 mal tgl. 1 Essl. 

Ausserdem Kampber subkutan. 

Schon nach einigen Tagen beginnt die Diurese zu steigen und die Spannung 
des Pulses zuzunehmen. Die Oedeme zeigen nur eine geringe Abnahme. Der Urin 
zeigt stets nur die Eigenschaften des Stauungsurins. Vom 17. 2. bis 5. 3. werden die 
in der Tabelle verzeichneten Untersuchungen angestellt. Am 9. 3. ist Pat. oedemfrei 
und am 22. 3. verlässt er hochgradig gebessert die Klinik. 

Epikrise: Nur im Beginn der Beobachtung ist beim Pat. eine abnorm niedrige 
Zahl für den Refraktionswert zu finden und diese steht noch der unteren Grenze sehr 
nahe. In 10 Tagen verliert Pat. 5 kg Körpergewicht parallel mit einem Absinken der 
Hydropsien. Gleichzeitig steigt der Refraktionswert etwas an. Unter dem Einfluss 
der Diuretica findet ein erhebliches Ansteigen der relativen und absoluten Kochsalz- 
werte im Urin statt, die anfangs sehr niedrig waren. 

G., 40jähr. Bureaugehilfe, am 14. 2. 05 aufgenommen, will bis Pfingsten 1904 
nie krank gewesen sein. Damals erkrankte er mit Atemnot und Herzklopfen. Nach 
ärztlicher Behandlung vergingen diese Beschwerden wieder. Im Nov. vorigen Jahres 
wurde Pat. wegen Herz-, Leber- und Nierenleiden im Krankenhause am Friedrichs¬ 
hain behandelt. Seit einigen Wochen bestehen Schwellungen der Beine und starke 
Atemnot. Im Jahre 1890 soll eine Lues vorhanden gewesen sein. 

Der objektive Befund ergibt einen blass aussehenden, stark dyspnoischen Pat., 
der an den Beinen, dem Skrotum und den Bauchdecken starke Hydropsien 
zeigt. Ueber den Lungen ist beiderseits hinten unten Dämpfung und Abschwächung 
des Atmungsgeräusches, sowie des Fremitus. Der Herzspitzenstoss ist ein Finger 
breit ausserhalb der 1. Mamillarlinie im 6. I.-R. fühlbar und stark hebend. Nach 
rechts reicht die Herzdämpfung fast bis zur r. Mamillarlinie. Töne dumpf. Galopp¬ 
rhythmus. Puls klein, unregelmässig, 124, Arterie nicht verdickt. Tonus 130 mm 
(Riva-Rocci). Abdomen stark gewölbt. Oedem der Bauchdecken. Kein sicher nach¬ 
weisbarer Aszites. Leber vergrössert. 

Urin: hellgelb, klar, ohne Albumen, Menge normal. 

Diagnose: Herzmuskelinsuffizienz. 

Therapie: Digitalis-Koffein. 

Verlauf: Nach vorübergehender, Wochen hindurch andauernder Besserung 
nehmen die Erscheinungen der Herzmuskelinsuffizienz zu und Pat. stirbt an den 
Folgen eines Lungeninfarkteß. 

Die Obduktion ergibt ein sehr vergrössertes, Herz mit starker Erweiterung 
der Vorhöfe und Kammern. Zwischen Epi- und Perikard strangförmige Verwachsungen. 
Hypertrophie des 1. Ventrikels. Aortenklappen erniedrigt. Vorder- und Hintersegel 
verwachsen. An den Rändern einzelne feine Wärzchen. Ostium aorticum = 8 cm. 
Aortenbogen = 6 cm, Brustteil = 5 cm, Tripus = 3,9 cm, über Bifurkation = 
3,8 cm. Herzmuskulatur blass-bräunlich, etwas trübe. 

Diagnose: Endocarditis aortica chron. Starke Hypertrophie und Dilatation 
aller Herzabschnitte, besonders links. Subperikardiale Fettdurchwachsung der Musku¬ 
latur. Sehr enge Aorta. Stauung in der Lunge. Lungeninfarkt, Niereninfarkt, alter 
Milzinfarkt. 

Tabelle siehe umstehend. 
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G., Bureaugehilfe, 40 J. 


Datum 

| Urinmenge 

Albumen 

NaCl 

pCt. 

Gesamt- 
w NaCl 

Refraktion 

^ Körper¬ 
et gewicht 

Bemerkungen. 

17. 2. 

1700 

0,1 

0,65 

11,05 

78 

144 

Oedeme der Beine, des Skrotums und 








Aszites. 

18. 2. 

2500 

0,1 

? 

j ? 

V 

1 — 

— 

19. 2. 

2600 

0,2 

0,60 

1 15,6 

72 

— 

do. gehen zurück. 

20. 2. 

2400 

0,2 

0,81 

19,44 

73 

134 

do. 

21. 2. 

2300 

0,1 

0,69 

15,87 1 

1 78 

— 

Digitalis, Diuretin. 

22. 2. 

3300 


0,69 

22,77 j 

| 90 

— 

Oedeme wesentlich geringer. 

23. 2. 

3900 

Spuren 

0,57 

22,23 

| 92 

— 

— 

24. 2. 

3900 

— 

0,55 

21,45 

1 97 

115 

— 

25. 2. 

3600 

— 

0,70 

25.20 

! 99 

— 

— 

26. 2. 

2200 

— 

0,88 

19,36 

96 

— 

— 

27. 2. 

2600 

— 

0,92 

23,92 

104 

112 

Kein Aszites und keine Oedeme mehr. 

28. 2. 

4200 

— 

0,85 

35,70 

99 

— 

— 

1. 3. 

4000 

— 

0,82 

32,80 

102 

— 

— 

2. 3. 

2800 

— 

0,80 

22,40 

? 

112 

I 

3. 3. 

3200 

— 

0,73 

23,36 

118 


> Keine Oedeme. Pat. ist ausser Bett. 

4. 3. 

3200 

— 

0,67 

21,44 

124 


1 


Epikrise: Beim Patienten sind die Werte kaum je unterhalb der normalen 
Breite, sie steigen aber mit fortschreitender Entwässerung an. Der Gewichtsverlust 
beträgt in 10 Tagen 16 kg. Auf der Höhe der Wirkung der Diuretica ist sowohl der 
absolute, als der relative Kochsalzgehalt des Urins gesteigert. 


W. Sch., 45jähr. Drechser, litt mit 18 J. an „Rheumatismus“, später an Diph¬ 
therie und hat seit 3 Jahren über Atemnot zu klagen. Seit Ende Januar leidet er 
ausserdem noch an einer Anschwellung der Beine, sowie des Leibes, weshalb er am 
14. 2. 05 die Charite aufsuchte. 

Der objektive Befund ergibt einen kräftig gebauten Pat. von reduzierter Er¬ 
nährung, dessen Beine bis zur Mitte des Unterschenkels geschwollen 
sind. Er ist hochgradig dyspnoisch. Ueber den Lungen findet sich nichts Abnormes. 
Der Herzspitzenstoss ist im 5. I.-R. und überschreitet die 1. Mamillarlinie um 
zwei Finger breit nach aussen. Nach rechts reicht die Herzdämpfung 
bis zum rechten Sternalrand. Ueber der Herzspitze ist ein systolisches Geräusch 
und über der Aorta ein diastolisches Geräusch zu hören. Der Puls ist klein, leicht 
unregelmässig, 92. 

Am Abdomen ist leichter Aszites nachweisbar. Die Leber überragt den Rippen¬ 
bogen und ist hart. Milz nicht palpabel. 

Urin ist hochgestellt, enthält Uratsediment, an Menge gering und enthält geringe 
Mengen Eiweiss. 

Ueber Verlauf vgl. die nebenstehende Tabelle. 

Am 19. 2. erfolgt unter Zunahme der Herzschwäche der Exitus. Die Obduktion 
ergibt: Mitral- und Aorteninsuffizienz. Dilatation und Hypertrophie des linken Herzens 
mit alten endokarditischen Prozessen, sowie Stauung in Nieren, Leber und Lunge. 

Epikrise. Die Beobachtung ist mitgeteilt, weil ein Obduktionsergebnis vorliegt, 
und weil sie zeigt, dass eine starke Oligurie auf kardialer Grundlage einerseits mit 
annähernd prozentualen Kochsalzwerten, andererseits mit ziemlich normalen Werten 
für die Refraktion einherging. 
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Sch., Drechsler, 45 J. 


Datura 

cp 

b£> 

fl 

<D 

2 

ca 

§ 

ccm 

fl 

o 

2 

3 

£ 

< 

pM. 

NaCl 

pCt. 

1 « 
o 

? 

i 

fl 

o 

*43 

c3 

$ 

« 

• -M 

11 
* 1 

Pfd. 

Bemerkungen. 

16. 2. 

600 

0,5 

0,77 

4,62 

79 

— 

Oedeme der Beine Abdominalumfang 
94 cm. Ther.: Barutin. 

17. 2. 

200 1 

0,3 

0,54 

1,08 

81 

147 

Oedeme nicht geringer. 

18. 2. 

700 

0,2 

0,46 

3,22 

80 

— 

Oedeme reichen bis zum Oberschenkel. 

19. 2. 

400 : 

! ? 

0,64 

2,56 

72 

147 

Exitus. 


Wenn wir die bei nephrogenen und kardiogenen Hydropsien gemachten 
Beobachtungen einander gegen überstellen, so finden wir, dass in der 
ersten Gruppe die Refraktionswerte im Durchschnitt erheblich 
niedrigere sind, als bei der zweiten Gruppe, bei welcher sie 
meistens annähernd normal waren, wenn sie auch häufiger sich der unteren 
als der oberen Grenze des Normalen näherten. Ferner können wir die 
Beobachtung machen, dass bei der ersten Gruppe meist deutlicher ein 
Ansteigen des Refraktionswertes im Laufe der Entwässerung 
des Patienten zu konstatieren war, als bei der zweiten Gruppe von 
Hydropsien. Schliesslich fällt auch noch bei einem Vergleiche des 
schwersten Falles von Gruppe I (Fall 0.) mit den Fällen von Gruppe II 
auf, dass der prozentuale Kochsalzgehalt des Urins von Gruppe 1 eine 
deutlichere Neigung zur Verminderung zeigte, als bei Gruppe 11. Es 
sind also unverkennbare Unterschiede im refraktometrischen Ver¬ 
halten des Blutserums bei der Wassersucht von Nieren- und 
Herzkranken zu beobachten. 

Diese Tatsache ist an sich schon mit Rücksicht auf die eingangs 
erwähnte mit einer solchen Lage der Dinge nicht gut im Einklang stehende 
Auffassung von Kövesi und R6th-Schulz von Bedeutung, noch mehr 
aber mit Rücksicht auf die Frage, welche besonderen Umstände 
dieses verschiedenartige Verhalten des Blutserums bei hydro- 
pischen Nieren- und Herzkranken erklärlich machen. Nach 
dem Ergebniss eigener früherer Untersuchungen bin ich geneigt, die 
Ursache dieser Erscheinung in dem eigenartigen, bei nephrogenen und 
kardiogenen Hydropsien nicht gleichartigen, Verhalten der Nieren in 
Bezug auf die Kochsalzausscheidung zu suchen. Aus meinen früher 
mitgeteilten Untersuchungen *) hat sich nämlich ergeben, dass bei nephro¬ 
genen Störungen der Ausscheidung — speziell bei chronisch parenchyma¬ 
töser Nephritis — die Störung der Kochsalzausscheidung zeitlich schon 
vor derjenigen der Wasserausscheidung einzutreten pflegt, während bei 
kardiogenen Störungen 1 2 ) das zeitliche Verhalten in der Hemmung 


1) H. Strauss, Diese Zeitschrift. Bd. 47. 

2) H. Strauss, Therapie der Gegenwart. Oktober 1903. 
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der Kochsalz- und Wasscrausscheidung meist ein umgekehrtes ist. 
Wenn man erwägt, dass sich eine sehr starke Verminderung des Refraktions¬ 
wertes des Blutserums am ausgeprägtesten bei schweren Fällen von 
nephrogenem Hydrops zeigt, so wird man unwillkürlich auf den Gedanken 
gebracht, dass die Kombination einer indirekten — durch primäre 
Kochsalzretention sekundär bedingten — Wasserretention mit einer direkten 
nephrogenen Wasserretention in besonderem Grade geeignet ist, den 
Rofraktionswert des Blutserums zu erniedrigen. 

Mit einer solchen Deutung der Dinge lässt sich jedenfalls die Er¬ 
scheinung, dass bei den nephrogenen Hydropsien früher und in 
stärkerem Grad eineHydrämie einzutreten pflegt, als bei kardio¬ 
genen Hydropsien, in befriedigender Weise erklären. Sehen wir doch, 
wie ich in dem eingangs erwähnten auf der Kasseler Naturforscherversamm¬ 
lung gehaltenen Vortrage genauer ausgeführt habe, eine nephrogene Herab¬ 
setzung der Kochsalzausscheidung fast nur bei solchen Graden von 
kardiogener Kompensationsstörung, bei welchen durch die 
Stauung Gelegenheit für degenerative Veränderungen bzw. sehr 
schwere Funktionsstörungen an den Nierenepithelien gegeben 
worden ist. Denn bei den Fällen von einfacher Nierenstauung ist, 
wie ich damals ausführte, der prozentuale Kochsalzgehalt des Urins kaum 
je erniedrigt, sondern nicht selten sogar höher als normal im 
Gegensatz zu den genannten schwersten Fällen von kardialen Kompensations¬ 
störungen, wo man ein ähnliches Verhalten wie bei der nephrogenen 
Sekretionshemmung der Fälle von chronisch parenchymatöser Nephritis 
trifft. Während man in den Fällen der ersteren Art kaum je eine 
erhebliche Erniedrigung des Refraktionswertes des Blutserums 
trifft, habe ich in Fällen der letzteren Art („schwerste“ Form der 
kardialen Kompensationsstörung im Gegensatz zur „leichten“ oder einfachen 
Form) schon bei früheren Untersuchungen einige Male im Blutserum niedrige 
Refraktionswerte neben geringen Kochsalzwerten im Urin angetroffen (cf. 
auch Fall M., S. 510 im Anfang der Beobachtung). 

Wenn ich also die Erklärung für den Unterschied zwischen nephrogenen 
und kardiogenen Hydropsien vorwiegend darin suche, dass sich bei den 
nephrogenen Retentionsvorgängen die Zurückhaltungvon Wasser mit 
einer bereits vorher erfolgten, durch primäre Kochsalzretention 
bedingten, Wasserretention verbindet — nennen wir die letztere im 
Gegensatz zur direkt nephrogenen Wasserretention eine antipyknotische 1 ) 
(verdichtungshindernde von «r»' und nrxvovv), während bei kardialer In¬ 
suffizienz die Wasserretention zunächst die primäre Folge derKompensations- 
störung darstellt, so füge ich noch hinzu, dass ich das einer solchen Auf- 


1) Antipyknotisch ist hier natürlich nur im Sinne der Kochsalzkonzentration — 
nicht im Sinno des osmotischen Druckes — aufzufassen, da letztere, wie ich an anderen 
Stellen schon früher ausgeführt habe, für die vorliegende Frage in den Hintergrund tritt. 
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fassung zu Grunde gelegte Material nicht einer einzelnen ad hoc 
ausgeführten Untersuchung, sondern einer zusammenfassenden Be¬ 
trachtung zahlreicher, an verschiedenen Fällen gemachter, 
Beobachtungen entnehme. Auf eine zusammenfassende Betrachtung 
der an verschiedenen Fällen erhobenen Befunde lege ich aber deshalb 
besonderen Wert, weil in einem einzelnen Fall die Verhältnisse häufig 
nicht durchsichtig genug liegen. Lehrt doch gerade eine kritische Durch¬ 
sicht der modernen „Kochsalzliteratur“, wie häufig durch unrichtige 
Deutung an sich stimmender Befunde Fehlschlüsse gezogen worden 
sind. Ich habe hierbei nicht bloss die Fehlschlüsse von Ferranini 
im Auge, die voh mehreren Autoren übernommen worden sind, ohne 
dass diese bemerkten, dass Ferranini den Kernpunkt der Frage gar 
nicht erfasst hatte, sondern auch einige Erörterungen, die sich an die 
Tatsache anschlossen, dass bei den in Rede stellenden Fällen der 
Salzgehalt des Blutserums und der Säfte nicht erhöht befunden wird. 
Habe ich doch von vornherein stets darauf bingewiesen, dass gerade 
der letztere Umstand im Zusammenhang mit der Flüssigkeitszunahme 
des Körpers die absolute Vermehrung des Kochsalzgehaltes des Körpers 
beweist. Auf tierexperimentelle Forschungen will ich hier nicht eingehen, 
da sich die ganze Anlage derselben zu weit von den hier in Rede stehen¬ 
den Fragen entfernt, als dass sie irgendwie als Maassstab für die Be¬ 
urteilung der klinischen und klinisch-experimentellen Untersuchungsergeb¬ 
nisse dienen könnten. 

Aber auch für den kritischen Beobachter ist es auf dem vorliegen¬ 
den Gebiete nicht immer leicht, bindende Schlüsse zu ziehen. Ich 
erinnere nur daran, dass es in vielen Fällen von Hydropsien nicht mög¬ 
lich ist, auch nur ein annäherndes Urteil über die Frage zu gewinnen, 
wie viel Kochsalz vor dem Beginn der Untersuchung zurückgehalten wurde. 
Ferner lässt es sich häufig bei der Abgrenzung bestimmter Stoffwechsel¬ 
perioden gar nicht im Voraus feststellen, ob die vom Untersucher will¬ 
kürlich abgegrenzte Periode — wenn man die vorhandene Literatur 
durchsieht, finden sich dazu noch bei einzelnen Untersuchern Perioden 
von nicht mehr als 4 Tagen! — eine Periode darstellt, in welcher 
Retentionsvorgänge vorherrschen oder bei welcher trotz noch vorhandener 
Hydropsien schon eine Steigerung der Ausscheidung oder eine Mischung 
beider im entgegengesetzten Sinne verlaufender Vorgänge stattfindet. 

Die Abgrenzung der verschiedenen Perioden wäre leichter, wenn 
die Stoffverschiebungen bei Nierenkranken so prompt erfolgen 
würden, wie bei Nierengesunden, bei welchen zum Ausgleich auf 
einen Eingriff in die Ernährung ja meist auch schon 2—3 Tage notwendig 
sind. Aus all diesen Gründen erscheinen mir die am Blutserum 
festgestellten Veränderungen, weil sie das Produkt der mehr 
oder weniger ungenügend kontrollierbaren Stoffverschiebungen 
darstellen, für die Beurteilung der hier interessierenden Vor- 
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gänge wertvoller als die Ergebnisse von Stoffwechselunter¬ 
suchungen. Im übrigen stehen die mittelst der refraktometrischen 
Untersuchungsmethode in Serienuntersuchungen bei kardiogenen und 
nephrogenen Hydropsien erhobenen Befunde so sehr mit den in Einzel¬ 
ne tersuchungen mit anderen Methoden gewonnenen Ergebnissen in 
Uebereinstimmung, dass auch hierin ein Beweis für die Verwendbarkeit 
der refraktometrischen Untersuchungsmethode für den vorliegenden Zweck 
gegeben ist 

Bei den Unterschieden, welche im refraktometrischen Verhalten des 
Blutserums bei Herz- und Nierenkranken zutage getreten sind, ist es 
noch von einem gewissen Interesse, einige bei Fällen von chronischer 
interstitieller Nephritis erhobene Untersuchungsergebnisse zu be¬ 
trachten, bei welchen kardiogene Hydropsien im Vordergrund standen. 
Dieses Interesse ist auch deshalb schon vorhanden, weil derartige Beob¬ 
achtungen gewissermaassen eine Probe aufs Exempel liefern, da wir aus 
den Erfahrungen der Klinik wissen, dass die Hydropsien dieser Fälle von 
Nephritis in ihrer Eigenart weit mehr den kardiogenen als den nephro¬ 
genen Hydropsien gleichen. 

H. L., Kutscher, am 8. 2. 05 in die Hl. med. Klinik aufgenommen; in Kindheit 
keine Erkrankung, 1900 Lungenentzündung; seit Dezember Atembeschwerden, die 
vorher nie vorhanden waren und die besonders beim Treppensteigen und schnellem 
Gehen auftraten. Seit Anfang Februar begannen die Beine zu schwellen; lnfectio 
negiert. Potus: G—7 Glas Bier und x / 4 1 Sohnaps täglich, Nikotin: 6—7 Zigarren 
täglich. 

Der objektive Befund ergibt einen kräftig gebauten, etwas blass aussehenden 
Mann, der an den Beinen massig starke Oedeme zeigt; es besteht leichte Dyspnoe: 
Am Thorax zeigt sich über der Lunge kein abnormer Befund; der Spitzenstoss ist 
im 6. Interkostalraum in der Mammillarlinie, die rechte Herzgrenze 
überschreitet den linken Sternalrand um 2 cm; Herztöne rein, doch besteht 
Galopp-Rhythmus; Puls 100, beschleunigt, etwas unregelmässig; Blutdruck (Riva- 
Rocci) 100 mm. Am Abdomen nichts Besonderes. Der Augenhintergrund zeigt nichts 
Abnormes. Der Urin ist hell, von mittlerer Menge, enthält 1,2 pM. Eiweiss. Im 
Sediment vereinzelte Blutkörperchen, einzelne zerfallene Zylinder. 

Ueber den Verlauf, insbesondere über das Verhalten der Oedeme während der 
Zeit der refraktometrischen Blutuntersuchung gibt die nebenstehende Tabelle Auf¬ 
schluss. 

Bald darauf traten wieder Oedeme und Erscheinungen von chronischer Urämie 
auf, welch letzterer Patient am 31. 3. erlag. 

Die Autopsie ergab eine typische chronisch-interstitielle Nephritis mit 
Nierenstauung, sowie eine Hypertrophie und Dilatation des rechten und 
linken Ventrikels. 

Epikrise. In dem vorliegenden Falle finden wir bei durchaus normalen Werten 
für den prozentualen und gesamten Kochsalzgehalt nur im Anfänge der Beobachtung 
Werte, die etwas niedriger als normal sind. Sonst bewegen sich die Refraktionswerte 
in normaler Breite, allerdings ist parallel mit der Gewichtsabnahme und Entwässerung 
pin gewisser Anstieg in den Refraktionswerten unverkennbar. 
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A. Pr., Arbeiter, 37 Jahre alt, am 2. 9. 05 in die III. Medizinische Klinik auf¬ 
genommen, ist früher stets gesund gewesen und bemerkte vor 12 Tagen, dass seine 
Beine anschwollen. Ausserdem hatte er über Schmerzen über seiner Brust, Atemnot 
und Hitzegefühl sowie über Husten und Auswurf zu klagen. Aerztlicherseits wurde eine 
Nieren affe ktion konstatiert. Fötus ist in ziemlich reichlichem Grade vorhanden. Der 
objektive Befund ergibt einen mittelgrossen, kräftig gebauten, blass aussehenden 
Patienten mit ziemlich reichem Fettpolster. Die Haut des ganzen Körpers ist ödematös, 
das Gesicht ist etwas zyanotisch und ziemlich stark gedunsen. Bei der Untersuchung 
des Thorax zeigt sich beiderseits vom Ar.gulus scapulac abwärts eino Dämpfung, sowie 
abgeschwächter Pektoralfremitus: oberhalb der gedämpften Partie ist reichliches 
Pfeifen und Schnurren zu hören. Am Herzen ist der Spitzenstoss nicht fühlbar und 
es sind keine sichtbaren Pulsationen zu beobachten. Die Herzgrenze reicht rechts bis 
zur Mitte des Sternums; die Herztöne sind rein und laut. Am Abdomen ist Aszites 
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nachweisbar. Der Urin ist trübe, an Menge vermindert und enthält 3 pM. Eiweiss. — 
Ordination: Digitalis. Am 3. 9. beträgt die Urinmengc 100 ccm; es besteht Durch¬ 
fall. Am 4. 9. wird die rechte Pleurahöhle punktiert, und es werden 1100 ccm einer 
klaren, hellen Flüssigkeit entleert. Urinmenge 150 ccm; 3 pM. Eiweiss. Der Urin 
enthält rote Blutkörperchen und verschiedenartige Zylinder. Am 5. 11. 600 ccm Urin 
mit l»/ 4 pM. Eiweiss. Die Dyspnoe ist geschwunden. 

Nach der Punktion steigt die Urinmengc, sodass sie am 7. 9. schon 1060 ccm 
beträgt. Der Eiweissgehalt sinkt auf ®/ 4 pM. Am 7. 10. wird die Digitalis-Behand¬ 
lung durch eine Diuretin-Behandlung ersetzt. Ueber weiteres cf. Tabelle. 

Nach Abschluss der in umstehender Tabelle angeführten Untersuchungen trat 
im Beiinden des Patienten keine Aenderung mehr ein. Der Albumen-Gehalt hielt sich 
auf gleicher Höhe, und Hydropsien blieben dauernd weg. 

Epikrise, ln 10 Tagen erfolgt eine Gewichtsabnahme von 10 l / 2 hg. Die 
Refraktionswerte sind dauernd normal, doch nach der Entwässerung höher als im 
Anfang. Die Kochsalzwerte sind absolut betrachtet normal, prozentual betrachtet, 
sinken sie im Laufe der Beobachtung, da Pat. kochsalzarme Diät erhielt und am 
10. 9. schon abgeschwollen war, also nicht mehr Träger grösserer Depots war. 

Wenn man diese Fälle im Zusammenhang betrachtet, so zeigen sie 
eine grosse Aehnlichkeit mit dem Verhalten derjenigen Fälle, bei welchen 
eine einfache Nierenstauung vorlag. 

Dieses Verhalten steht mit unseren bereits genannten aus klinischen 
Erfahrungen gewonnenen Kenntnissen in voller llebereinstimmung und 
gibt seinerseits auch die Berechtigung mit Rücksicht auf die Frage der 
Ilydrämie einen Gegensatz zwischen nephrogenen und kardiogenen 
Hydropsien aufzustellen. Allerdings unterscheiden sich die Retentions¬ 
vorgänge bei den Fällen von chronisch-interstitieller Nephritis mit kardialer 
Insuffizienz von denjenigen, bei welchen eine kardiale Insuffizienz ohne 
Nierenstörung vorliegt, nach einer anderen Richtung, denn, wie aus 
meinen bereits früher mitgeteilten Befunden erhellt, ist die Menge des „Rcst- 
stickstoffs“ bei chronisch-interstitiellen Nephritiden, die an kardialer In¬ 
suffizienz leiden, grösser als bei Patienten, die an kardialer Insuffizienz 
ohne Nephritis leiden, jedoch, wie gleichfalls schon erwähnt ist, keines¬ 
wegs so gross, dass die Verwendbarkeit der refraktometrischen Unter¬ 
suchungsmethode hierdurch in Frage gestellt würde. 

Ausser den bereits erwähnten Ergebnissen haben die hier mit- 
geteiltcn Untersuchungen noch Gelegenheit zu einigen anderen Beob¬ 
achtungen gegeben. So haben sie u. A. einige neue Beispiele für die 
von mir und v. Koziczkowsky s. Zt. betonte Erscheinung gegeben, 
dass die Kochsalz- und Wasscraussc'heidung erheblich diver¬ 
gieren kann. Sodann ergibt sich aus den mitgeteilten Beobachtungen 
eine neue Bestätigung für die von mir durch Versuche an hydropischen 
Kranken zum ersten Male festgestellte Tatsache, dass Digitalis, Diurctin 
und ähnliche Substanzen die Fähigkeit besitzen, nicht bloss die Wasser- 
abscheidung der Niere, sondern noch in besonderem Grade die 
Kochsalzabschcidung durch die Nieren anzuregen. Diese an hydro- 
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pischen Menschen s. Zt. von mir und von Koziczkowsky *) festgestellte 
Beobachtung war u. A. einer der Gründe, die mich veranlasst haben, 
im Widerspruch zu den s. Zt. herrschenden Anschauungen der nephro¬ 
genen 1 2 ) Eochsalzretention für die Entstehung von Hydropsien bei Nieren¬ 
kranken eine so grosse Bedeutung beizumessen, wie sie sie jetzt 
klinischerseits allgemein anerkannt wird. 

Weiterhin scheint mir eine Beachtung des refraktometrischen Ver¬ 
haltens des Blutserums auch noch zur Prüfung der Einwirkung von 
diuretischen Maassnahmen auf hydrämische und hydropische 
Zustände einer Verwendung fähig. Hat man doch in der refrakto¬ 
metrischen Blutuntersuchung ein Mittel in Händen, die unter dem Ein¬ 
flüsse bestimmter diuretischer Maassnahmen erfolgende Ab¬ 
nahme des Wassergehalts des Blutserums in zahlenmässiger 
Form zu verfolgen. Als Beispiel hierfür verdienen hier die Beobach¬ 
tungen bei Fall L. ein spezielles Interesse, da der betreffende Patient mit 
einem neuen, von Brat 3 ) angegebenen Diuretikum, dem Barutin, be¬ 
handelt wurde. Die entwässernde Wirkung dieses Mittels zeigt sich am 
deutlichsten, wenn man in Kurven die Urinmenge und den Kochsalz¬ 
gehalt des Urins, sowie das Körpergewicht und die Refraktionswerte des 
Blutserums miteinander vergleicht. 

Wie sich aus den nachstehenden Kurven ergibt, divergieren hier 
die Kurven des Körpergewichts und des Refraktionswertes, und es zeigten 
die Refraktionswerte einen besonders starken Anstieg in der Zeit, in welcher 
der Wasser- und Kocbsalzgehalt des Urins anstiegen. 

Da Untersuchungen über die Wirkung des Barutins am Menschen m. W. bis 
jetzt noch nicht mitgeteilt worden sind, so will ich hier beiläufig bemerken, dass ich 
bei 12 an Herz- und Nierenaffektionen leidenden Patienten, von welchen 10 hydro- 
pisch waren, bei einer Verabreichung von viermal täglich einem Esslöffel einer 


1) v. Koziczkowsky, Diese Zeitschrift. Bd. 51. 

2) Mit Rücksicht auf eine in dei Literatur der letzten zwei Jahre wieder¬ 
kehrende, den Sachverhalt nicht richtig darstellende Bemerkung, nach welcher 
Achard als der erste Autor genannt wird, der von Hydropsiebildung durch 
nephrogene Kochsalzretention gesprochen haben soll, muss ich hier betonen, dass 
die ursprünglichen und auch noch im vorigen Jahre in Lüttich geäusserten Anschau¬ 
ungen von Achard mit meinen Anschauungen über die Bedeutung des nephro¬ 
genen Moments keineswegs konform sind. Achard beurteilt den prinzi¬ 
piellen Punkt der nephrogenen Retention von Kochsalz anders wie ich, indem er 
letztere allein oder wenigstens vorwiegend von extrarenalen Momenten abhängig 
macht. Die Erkennung der Bedeutung des nephrogenen Momentes in der Gruppe 
der einzelnen Erscheinungen war aber für mich erst der Ausgangspunkt für die Be¬ 
gründung der Chlorentziehungskur geworden. Achard hat sich entsprechend seiner 
eigenen Auffassung auch erst später, d. h. nach meinen, Widal und Javals Veröffent¬ 
lichungen für Chlorentziehungskuren ausgesprochen. 

3) Brat, cf. Verhandlungen des 22. Kongr. für innere Medizin zu Wiesbaden. 
1905. u. a. a. 0. 
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Mischung von 2 l / 2 g Barutin auf 200 g Aqua destillata nur dreimal einen aus¬ 
geprägten Erfolg konstatieren konnte. In den übrigen Fällen war der Erfolg mässig 
oder nur gering und keinesfalls höher zu veranschlagen, als er nach meinen Er¬ 
fahrungen von den üblichen Mengen von Digitalis und Diuretin zu erwarten ist. 
In 2 Fällen traten nach Verabreichung von Barutin dyspeptische Erscheinungen in 
dem Grade auf, dass auf eine weitere Darreichung des Mittels verzichtet wurde und 
5 mal, also fast in der Hälfte der Fälle, machte sich Durchfall bemerkbar, der aller¬ 
dings nur in einem Fall einen stärkeren Grad erreicht hat. 
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Von einem gewissen prinzipiellen Interesse ist ferner die Tatsache, 
dass der Patient, von welchem die hier mitgeteilten Kurven stammen, 
auch nach dem Verschwinden der Oedeme noch einen höheren 
Wassergehalt des Blutserums zeigte, als er der Norm ent¬ 
spricht. Derartige Beobachtungen sind nicht häufig, ich habe aber 
doch noch zweimal bei nicht hydropischen Fällen von chronisch-paren¬ 
chymatöser Nephritis ähnliches beobachtet x ) und sehe darin eine Stütze 
für die von anderen und auch von mir schon früher aufgestellte 2 ) und auch 
durch Körpergewichtsbestimmungen wahrscheinlich gemachte Behauptung, 
dass Nieren- und auch Herzkranke nicht unbeträchtliche 
Massen von Flüssigkeiten im Körper aufstapeln können, ehe 
es zu nachweisbaren Hydropsien kommt. (Plethora serosa im 
Gegensatz zur eigentlichen Hydropsie.) 

1) Anm. bei der Korr.: Auch Reiss hat auf dem letzten Kongress f. innere 
Medizin über ähnliche Beobachtungen berichtet. 

2) H. Strauss, Diese Zeitschrift. Bd. 47. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Der Wassergehalt des Blutserums bei Herz- und Nierenwassersucht. 521 

Schliesslich möchte ich mir noch an der Hand der vorliegenden 
Untersuchungen einige Bemerkungen über die Pathogenese der Nieren¬ 
wassersucht überhaupt gestatten. Wenn ich schon Ende 1901 x ) 
der nephrogenen Salzretention eine grosse Bedeutung für die Entstehung 
der Nierenwassersucht beimass, so habe ich doch schon dort darauf 
hingewiesen, dass die Entstehung der Nierenwassersucht nicht 
ein einfaches Salzphänomen darstellt, sondern dass hierfür ausser¬ 
dem noch besondere Momente anzuschuldigen sind, welche die Gcfäss- 
wände für das gestaute Wasser noch speziell durchlässig machen und 
erst vor kurzem noch haben Brandenstein und Chajes 1 2 ) in einer 
auf meine Veranlassung gefertigten Arbeit anderen, wohl hauptsächlich 
organischen, Retentionsstoffen im Verein mit der Hydrämie die Fähig¬ 
keit zugesprochen, die Gefässwände durchlässig zu machen. Ich erwähne 
dies hier nochmals, weil gerade einer der hier beschriebenen Fälle 
(Fall L.) ein besonders deutliches Beispiel für die Wirksamkeit 
speziell auf die Gefässwände und vielleicht auch auf die 
Gewebe im Sinne der Erzeugung von Hydropsien wirksamer 
Momente abgibt. Patient L., welcher an einer Uebergangsform 
zwischen der chronisch parenchymatösen und chronisch interstitiellen 
Nephritis — aber mit vorherrschenden Parenchymstörungen — litt, 
kam 1 Jahr, nachdem an ihm die nebenstehend wiedergegebenen Kurven 
erhoben worden waren, von neuem zur Beobachtung, nachdem er in¬ 
zwischen eine Hemiplegie erlitten hatte. Er trat mit Hydropsien ein, 
die deutlich den Charakter nephrogener Hydropsien darboten, und es 
war nicht bloss im Anfang die gelähmte Seite stärker ge¬ 
schwollen, sondern sie verhielt sich auch den mit Digitalis 
und Diuretin bzw. Theocinum Natrio-aceticum ausgeführten 
und schliesslich auch gelungenen Entwässerungsversuchen 
gegenüber erheblich länger renitent als die gesunde Seite. 
Diese Beobachtung, die ich übrigens bei Hemiplegikern mit parenchyma¬ 
töser Nephritis einige Male — bei Patienten mit chronisch interstitieller 
Nephritis häufiger — zu machen Gelegenheit hatte, spricht deutlich für 
die Bedeutung spezieller (hier wohl trophischer?) Momente für 
die Entstehung nephrogener Hydropsien in dem Sinne, wie sie 
Senator u. a. vertreten haben. Durch solche Beobachtungen wird freilich 
die therapeutische Konsequenz, die ich als erster über die Hydrops 
erzeugende Bedeutung nephrogener Kochsalzretention gezogen habe, und 
die später in den Beobachtungen von Widal und Javal, Halpern u. a. 
in evidenter Weise zutage trat, nicht geschmälert, denn wenn auch die 
Entstehung nephrogener Hydropsien, wie ich schon in meiner ersten 


1) H. Strauss, Die chronischen Nierentzündungen in ihrer Einwirkung auf 
die Blutflüssigkeit usw. Berlin. Hirschwald. 

2) Brandenstein u. Chajes, Diese Zeitschrift Bd. 57. 
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hierhergehörigen Bemerkung ausgesprochen habe, ein komplexer Vor¬ 
gang ist, so haben doch die Therapie und die Prophylaxe die Aufgabe, 
da einzusetzen, wo eben ein Eingreifen möglich ist. Dass für Fälle 
von drohender oder vorhandener Nierenwassersucht — ich habe (was 
in der seither erschienenen umfangreichen Literatur nicht immer genügend 
beachtet worden ist) von Anfang an nur hierfür 1 ) die betreffende 
Forderung gestellt — die Einschränkung der Kochsalzzufuhr neben 
anderen Momenten auf deren Bedeutung ich gleichfalls früher schon hin¬ 
gewiesen habe, eine wichtige prophylaktische und therapeutische Massnahme 
darstellt, ist bisher durch keine Untersuchungsserien — ich lege 
hier auf Befunde, die nur an einem einzelnen Fall erhoben worden sind, 
keinen so grossen Wert, als auf Untersuchungsserien, die an mehreren 
gleichartigen Fällen unter denselben Gesichtspunkten erhoben worden 
sind — bestritten worden, welche am Krankenbette unter solchen 
Voraussetzungen durchgeführt worden sind, für welche ich 
s. Zt. die Chlorentziehungskur empfohlen habe. Von Anfang an 
habe ich Chlorentziehungskuren nur als Teil der „antihydropischen“, 
nicht aber der „antiurämischen“ Behandlung von Nephritikem 
empfohlen und ferner von Anfang an so nachdrücklich betont, dass die 
Kochsalzausscheidung von Nierenkranken im Stadium vorhandener 
Kompensation eine ausreichende ist, dass es sich für aufmerksame Leser 
meiner Behauptungen erübrigt hätte, über diesen Punkt zu diskutieren. 

Wie sehr ich den Faktor der vorhandenen bzw. gestörten Leistung 
— im Gegensatz zur anatomischen Störung — von vornherein in 
den Vordergrund der Betrachtung rückte, ergibt sich u. a. auch daraus, 
dass ich im Gegensatz zu der ursprünglichen Darstellung von 
Kövesi und Roth-Schulz 2 ) die Aenderungen in der verdünnenden und 
eindickenden Fähigkeit derNieren nur von Aenderungen derFunktion, d.h. 
vom Vorhandensein oder Versagen der Kompensatio, nicht aber von be¬ 
stimmten anatomischen Veränderungen an den Nieren abhängig gemacht 
habe. Weiterhin habe ich nie bestritten, dass eine Störung der wasser- 
sezernierenden Funktion der Nieren einen Hydrops zu erzeugen oder zu 
vermehren vermag, sondern nur auf Grund meiner Beobachtung, dass die 
kochsalzausscheidende Funktion der Nieren früher gestört zu sein pflegt 
als die wasserausscheidende Funktion der Nieren, betont, dass ein Vor¬ 
gehen, das nur eine Einschränkung der Wasser- aber nicht der 
Kochsalzzufuhr ins Auge fasst, unzulänglich sei. Weiterhin habe 
ich bei vorhandener und drohender Urämie, die, wie ich von Anfang an 
betont habe und wie ich mit Rücksicht auf einige Bemerkungen in der 

1) Der Titel der Arbeit, in welcher ich zuerst in ausführlich begründeter 
Weise Chlorentziehungskuren empfahl, lautete: „Zur Behandlung und Ver¬ 
hütung der Nierenwassersucht.“ Therapie der Gegenwart. Mai 1903. 

2) Kövesi und Roth-Schulz haben übrigens ihre Auffassung in den letzten 
Jahren in meinem Sinne modifiziert. 
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neueren Literatur wiederhole, mit Kochsalzfragen nichts 1 ) zu tun hat, trotz 
Störung der Wassersekretion eine Beschränkung der Flüssigkeitszufuhr 
widerraten. Diesen Standpunkt vertrete ich auch heute noch mit dem 
gleichen Nachdruck wie früher und es besitzt hier vielleicht ein gewisses 
Interesse, dass H. Salomon 2 3 ), ein Schüler v. Noordens, gelegentlich 
einer Besprechung der Wirkung von Durstkuren neuerdings sagt: „Wenn 
die Patienten in das eigentliche urämische $tadiura der Krankheit 
eingetreten sind, kann man keinen Vorteil mehr von der Durstkur erwarten, 
ebenso hat das Verfahren bei chronisch parenchymatöser Nephritis mit 
Oedemen versagt, obwohl man — theoretisch — gerade hier von 
Entwässerung des Körpers a priori Gutes hätte erwarten sollen.“ 
Diese wörtlich zitierte Darstellung von klinischen Erfahrungen weicht 
kaum merklich von dem ab, was ich selbst auf Grund eigener, mit meinen 
theoretischen Erwägungen in Einklang stehender, klinischer Erfahrungen 
gefordert hatte, indem ich stets darauf hinwies, dass man den Hydropsicn 
gegenüber weit weniger machtlos ist (Punktion, Drainage, Skarifikation usw.) 
als der urämischen Intoxikation. Ceteris paribus möchte ich sogar sagen, 
dass ich vom therapeutischen Standpunkte eine „feuchte“ Urämie einer 
„trockenen“ Urämie vorziehe, da bei der ersteren Form nicht nur eine 
Verdünnung der stickstoffhaltigen Retenta vorhanden ist, deren Giftwirkung 
weniger von der absoluten Menge als von der prozentualen Kon¬ 
zentration abhängt, sondern auch die Gelegenheit zu einer ausgiebigeren 
mechanisch-chirurgischen Entleerung der Retenta gegeben ist, als 
bei der letzteren Form. Da ich mich indessen über diese beiden Punkte 
in meiner bereits erwähnten Monographie über die Veränderungen der 
Blutflüssigkeit bei Nierenkranken genauer geäussert habe, so will ich hier 
auf diesen Punkt nicht weiter eingehen. 

Auf weitere Einwände gegen die von mir angegebene Chlorentziehungs¬ 
kur sind bereits Brandenstein und Chajes bei Gelegenheit einer auf 
meine Veranlassung gefertigten Arbeit (1. c.) eingegangen und haben die 
Einwände widerlegt. Seit der Fertigstellung der Arbeit von Brandenstein 
und Chajes ist von wichtigeren Arbeiten nur diejenige von Claus, Plaut 
und Reach 8 ) zu nennen. Aber auch diese vermag die Thesen nicht 
zu erschüttern, die ich seinerzeit bezüglich der Chlorentziehungskur auf¬ 
gestellt habe, denn die Deutungen, welche die Autoren den einzelnen 
Perioden geben, sind nicht immer unangreifbar. Auch in diesen Ver¬ 
suchen führte reine Milchdiät eine Verminderung und eine kochsalzreichc 

1) Wie ich schon Ende 1901 in meiner mehrfach zitierten Monographie ausführ¬ 
lich erörtert habe, spielen für die Entstehung der Urämie stickstoffhaltige Körper 
eine grosso Rolle, deren Vermehrung im Blute auch zur Blutdrucksteigerung in Be¬ 
ziehungen stehen dürfte. 

2) II. Salomon, Ueber Durstkuren usw. in Heft 5 von v. Noordens Abhand'» 
lungen zur Path. u. Ther. der Ernährungsstörungen. Berlin 1905. 

3) Claus, Plaut und Reaoh. Mediz, Klinik 1905, 
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Diät (Periode IX) eine mit Kochsalz- und Wasserretention cinhergehende 
Steigerung des Körpergewichtes herbei. Vermutlich hätte auch die — 
leider nur 3 Tage hindurch ausgeführte — Diuretinperiode (Periode VI) eine 
noch stärkere Kochsalz- und Wasserentleerung und eine stärkere Reduk¬ 
tion des Körpergewichtes zur Folge gehabt, wenn nicht die direkt voraus¬ 
geschickte 6 tägige Milchperiode (Periode V) schon für eine ausgiebige 
Entfernung des Depots (Gewichtsabnahme von über 8 Pfd. in 6 Tagen 
bei täglicher Kochsalzausschwemmung von über 8 g) gesorgt hätte. 
Denn der Erfolg einer medikamentösen Chlorentziehung hängt nach meinen 
Erfahrungen von der Grösse der im Organismus vorhandenen über¬ 
schüssigen Chlordepots ab. Aus Periode X lässt sich wegen der Kürze 
ihrer Dauer (2 Tage) sowie wegen der bereits erwähnten Langsamkeit 
der Adaption der Ausscheidung kranker Nieren an eine Aenderung der 
Zufuhr kein bindender Schluss ziehen. Die Kürze gerade dieser Periode 
ist besonders zu bedauern, da — soweit aus den gegebenen Notizen er¬ 
sichtlich ist — gerade in dieser Zeit die für das Ausscheidungsergebnis 
entscheidende Störung an den Nieren weit stärker gewesen zu sein scheint, 
als im Anfang der Untersuchungsreihen. Im übrigen hat die mit 
exakter Fragestellung und Methodik durchgeführte Arbeit von Claus, 
Plaut und Reach noch das interessante Nebenergebnis gehabt, dass sie 
in voller Uebereinstimmung mit den von mir und v. Koziozkowsky 
ausgeführten Untersuchungen keinen Parallelismus in der Retention der 
Chloride und der Phosphate ergab, was mit Rücksicht auf einige anders¬ 
lautende Ergebnisse von F. Meyer 1 ) beim „idiopathischen“ Oedem 
des Säuglings eine gewisse Beachtung verdient. Uebrigens ist in 
derjenigen Periode, in welcher der letztgenannte Autor grössere Zulagen 
von Natr. phosphoricum machte, im Anschluss hieran eine Kochsalz- 
retention erfolgt, was für die Deutung des Versuches nicht übersehen 
werden darf (von den 220 g Gewichtszunahme können 150 g durch die 
Kochsalzretention erklärt werden). 

So sehr auch die von mir in die Therapie der Nierenkrankheiten 
eingeführte Chlorentziehungskur von klinischer Seite Zustimmung gefunden 
hat, so sehr bin ich mir doch bewusst, dass vielleicht noch gar manche 
Unterfragc auf diesem Gebiete noch weiteren Studiums bedarf. Ausser 
der Beobachtung am Krankenbette, welcher in therapeutischen Fragen 
ja immer das entscheidende Wort zukommt, erscheinen hier aber auch alle 
zahlenmässiges Material liefernden Untersuchungsergebnisse willkommen, 
wenn sie geeignet sind, Beiträge zur Lösung der Fragen zu bringen. Unter 
diesem Gesichtspunkt sowie unter dem weiteren, dass es einer Frage 
nur nützt, wenn sie mit verschiedenen Methoden und auf ver¬ 
schiedenen Wegen studiert wird, habe ich mich zur Veröffentlichung 
der hier mitgeteilten refraktometrischen Untersuchungen entschlossen. 

1) F. Meyer, Deutsche med. Wochenschr. 1905. No. 37. 
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XXIX. 

Kritiken und Referate. 


1. 

B. Naunyn, Der Diabetes mellitus. Zweite, umgearbeitete Auflage. 562 Ss. 

Wien, Al fr. Holder. 12 M. 50 Pf. 

Die mit grosser Spannung erwartete Neubearbeitung von Naunyn’s hervor¬ 
ragender Monographie der Zuckerkrankheit ist soeben erschienen. Mit Spannung er¬ 
wartet deswegen, weil in den 8 Jahren seit dem Erscheinen der ersten Auflage auf 
dem Gebiete des Diabetes so überaus viel gearbeitet und namentlich über den Zucker¬ 
stoffwechsel eine solche, fast verwirrende Fülle von Untersuchungen angestellt worden 
ist, dass eine Sichtung der sich häufenden, zum Teil widerspruchsvollen Ergebnisse, 
ihre Würdigung vom klinischen Standpunkt aus und ihre Einordnung in die systema¬ 
tische Darstellung der Pathologie, Therapie und Theorie des Diabetes dringend zu 
wünschen war. Keine leichte Aufgabe, zu deren Lösung aber kaum Jemand so berufen 
sein dürfte, wie Naunyn und die zu lösen ihm in dem vorliegenden Werk wohl ge¬ 
lungen ist. 

Die Vorzüge, die der ersten Auflage naohzurühmen waren, die übersichtliche 
Einteilung des Stoffs in einen allgemeinen, über die Zuckerbildung und -Ausscheidung 
orientierenden und den die Zuckerkrankheit im Besonderen behandelnden Teil, die 
klare und erschöpfende Darstellung des reichhaltigen Stoffs auf Grund der grossen 
eigenen Erfahrung mit sorgfältig abwägender, kritischer Benutzung der üppigen 
Diabetesliteratur — alles dieses ist selbstverständlich auch der neuen Auflage eigen 
geblieben trotz der zahlreichen Ergänzungen und Umarbeitungen verschiedener Ab¬ 
schnitte. Ich hebe von diesen hervor die Besprechung der Lävogyrie und Pentos- 
urie, des Nebennierendiabetes, der Rolle und Bedeutung der Eiweiss¬ 
und Fettkörper, die Frage der „orthostatischen Glykosurie“ und des Ein¬ 
flusses der Aussentemperatur, den diabetischen Stoffwechsel, die Lehre von 
der Azidosis, die Kryoskopie, das Koma der Diabetiker, den Abschnitt über die 
Theorie des Diabetes, ganz zu schweigen von den Ergänzungen in der Symptoma¬ 
tologie und Therapie, von denen ich nur noch die Bedeutung der Kohlehydrate 
(Hafergrütz-, Kartoffelkuren) und Fette erwähne. 

Die physiologisch-chemische Einleitung und die Darstellung des Zuckernach¬ 
weises im Urin hat Naunyn seinem langjährigen Assistenten und Mitarbeiter Dr. Baer 
(Strassburg) überlassen. 

Unverändert geblieben ist die Abtrennung des „reinen Diabetes u von denjenigen 
Diabetesfallen, in denen eine nachweisbare Organerkrankung als Ursache anzusehen 
ist, eine Trennung, die freilich in der Symptomatologie und Therapie sich nicht 
streng durchführen lässt. 

Etwas mehr Berücksichtigung hätte Ref. gerade jetzt, wo die Aufgaben der 
sozialen Medizin alle Welt lebhaft beschäftigen, den Fragen von der Verheiratung 
Diabetischer, von dem Einfluss der Laktation auf Mutter und Kind u. dergl. gewünscht. 
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Ref. möchte endlich die von Naunyn im Vorwort berührte Frage der Schreib¬ 
weise nicht übergehen, eine Frage, die gewiss Vielen der jüngeren Generation, denen 
die Orthographie keine Sorge macht, als viel zu kleinlich erscheinen wird. Schreiben 
doch jetzt Universitätslehrer, Aorzte, Studenten schlankweg Arythmie, Strophantus, 
Phtisis usw. nach der Puttkamerschen Orthographie, statt Arhythmie, Strophanthus, 
Phthisis, kurz mit orthographischen Schnitzern, die uns Anderen als Verunzierung 
des Stils erscheinen. Naunyn also beklagt es, dass die von ihm gewählte Schreib¬ 
weise D. melitus (mit einem 1) nicht beliebt wird, während man doch Meliturie (auch 
Melitämie) schreibt. Aber letztere sind, wie er richtig hervorhebt, griechisch, wäh¬ 
rend mellitus vollständig latinisiert oder lateinisch ist und mit 2 1 geschrieben werden 
muss. So finden wir auch in den älteren klassischon Schriften, z. B. bei J. Vogel 
(Virchow’s monumentalem Sammelwerk), in Wundcrlich’s Handbuch der speziellen 
Pathologie in einer Zeile nebeneinander D. mellitus und Melituria, Melitämia. Ich 
selbst freilich habe vor über 30 Jahren im Kapitel Diabetes (Ziemssen’s Sammelwerk) 
den umgekehrten Fehler gemacht und fälschlich Melliturie mit 2 1 geschrieben, also: 
„Veniam damus petimusque vicissim u . 

Auf die übliche Schlussempfehlung des Werks kann ich verzichten, es empfiehlt 
sich selbst am besten. H. Senator. 


2 . 

H. Huchard, Traitc clinique des maladies du coeur et de l’aorte. 

Vor nunmehr einem Jahre erschien der dritte Band des gross angelegten Werkes 
von H. Huchard: Traitd clinique des maladies du coeur et de Paorte 
(Paris 1905. Octave Doin, editeur) in dritter Auflage. 

Dieser letzte Teil handelt von den Erkrankungen des Perikards, Endokards, von 
den Klappenfehlern, den angeborenen Herzaffektionen und den Tumoren des Herzens. 
In ausführlicher und erschöpfender Weise werden Aetiologic, Symptomatologie und 
Prognose besprochen, wobei als Einleitung bei den einzelnen Krankheiten ein kurzer 
Abriss der Geschichte ihrer Diagnosenstellung und der ersten diesbezüglichen Publi¬ 
kationen vorangeschickt wird. 

Es ist begreiflich, dass bei dom enormen Anschwellen der medizinischen Literatur 
eine solche historische Skizze nicht alle Publikationen vollzählig enthalten kann; der 
Autor berücksichtigt vor allem die ältere französische Literatur, und bietet so für diese 
eine guto Quelle. Dass er sich dabei oft nicht mit der blossen Angabe begnügt, 
sondern Teile von historisch wichtigen Arbeiten — wie die Vieussens aus den 
Jahren 1706 1715 über die ersten beobachteten Aorteninsuffizienzen — mit getreuem 
Wortlaute veröffentlicht, ist, wenn auch der Umfang des ohnehin grossen Werkes stark 
vermehrt wird, doch ein entschiedener Vorzug, da diese geschichtlichen Rückblicke 
zur Gesamtdarstellung wesentlich beitragen und den Leser selbständig zur Kritik der 
alten und modernen Leistungen anregen. 

In den Kapiteln über die pathologische Anatomie, Symptomatologie und Diagnose 
hat der Autor wohl nur wenig Gelegenheit subjektiv stärker hervorzutreten. Hier muss 
er der Sammler aller bisher bekannten Tatsachen sein, die mit Fleiss und Aufmerk¬ 
samkeit zu einem grossen Ganzen aneinandergereiht werden. Allerdings werden auch 
dabei ab und zu neue Feinheiten gebracht, die differentialdiagnostisch in manchen 
Fällen recht wertvoll sein können. Ich verweise auf das von Huchard beschriebene 
Sonflle mitro-aortique, das er bei Athoromatose des Infundibulum aortae und des 
der Aorta entsprechenden Segels der Mitralklappe beobachtete, wodurch die bestehende 
Mitralinsuffizienz, als ätiologisch durch die Atheromatose bedingt, erkannt werden kann. 
Interessant ist es ferner, wenn neben der menschlichen Pathologie auch die Pathologie 
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der Tiere zum Vergleich oder zur Gegenüberstellung herangezogon wird, wie z. B. die 
Angabe über die häufige traumatische Perikarditis bei den Rindern. 

Mit individueller Entschiedenheit aber zeigt sich die Persönlichkeit des Klinikers 
in jenen Abschnitten, die die Aetiologie, die funktionellen Symptome, die Entwicklung 
der Krankheit und die Behandlung betreffen. Hier ist überall die scharfe Beobachtung, 
die reiche Erfahrung und die Vertiefung in das Wesen der Krankheit zu erkennen. 
Allerdings sind es auch diese Kapitel, die, weil eben auf der Eigenart des Forschers 
fussend, mitunter zum Widerspruch auffordern, wenn ihr Inhalt mit den Erfahrungen 
Anderer nicht ganz im Einklang steht. Die ausdrückliche Betonung und der immer 
wiederkehrende Hinweis auf den Wert des funktionellen Momentes, die eindringliche 
Schilderung der funktionellen Symptome und deren genaue Abschätzung gegenüber 
den bloss physikalisch-mechanischen, bei jeder einzelnen Herzaffektion, stellen das 
Werk auf die Höhe moderner Forschung. Trotzdem werden nicht alle Leser 
jede Annahme Huchards bestätigen wollen. So lässt er z. B. die Myokarditis als 
Komplikation bei Herzfehlern auf rheumatischer Basis bei weitem nicht für die Mehrzahl 
der Fälle gelten; wenn wir die Arhythmie des Pulses fast immer mit der Myokard¬ 
schädigung in Uebereinstimmung bringen wollen, sieht er sie bei bestehender Mitral¬ 
insuffizienz — wo sie ihm als frühzeitig auftretendes Symptom gilt — als Folge der 
Inkoordination der Herzbewegungen bei der Hypotension im grossen Kreislauf (infolge 
des Regurgitierens des Blutes in den Vorhof) an ; auch bei Herzschädigung durch In¬ 
fektionskrankheiten erklärt er Arhythmien häufiger durchlnnervations- und Spannungs¬ 
änderungen, als durch anatomische Läsion des Myokards bedingt; zu Untersuchungen 
bedient er sich des Sphygmotonometre de P. Bonloumie, in dem er uns eine prak¬ 
tische Kombination von Basch’ und Gärtners Instrument kennen lehrt. Es dürfte 
ebenso nicht unwidersprochen bleiben, wenn er an einer Endokarditisform rein 
mechanischen Ursprunges (d’origine m^canique en l’absence de tout microorganisme 
pathogene) festhält; dagegen schliesst er sich der Meinung der Mehrzahl an, wenn er 
die Kälte nur ganz ausnahmsweise als ätiologischen Faktor, z. B. bei Perikarditis, 
gelten lässt. 

Einen sehr guten Ueberblick bei reichlicher Literaturangabe gibt das Kapitel 
über die Endokarditis als Komplikation anderer Krankheiten. Bei der Aortitis (?) be¬ 
kennt er sich als Anhänger jener, welche die Syphilis als Hauptursache annehmen. 

Ein wenig stiefmütterlich wird sowohl bei der Perikarditis als auch bei der 
Endokarditis die Bakteriologie abgetan. Vor allem wäre bei der Schilderung der bak¬ 
teriellen Aetiologie der Endokarditis eine strengere Kritik erwünscht; so stehen z.B. die 
Fälle von Coli-Endokarditis unter der heute nicht mehr aufrecht zu haltenden Ansicht 
der Häufigkeit der Colibazillosen; auch erscheint es nicht begründet, bei den akuten 
infektiösen Endokarditiden eine „forme typhoide 14 zu unterscheiden, und könnte durch 
diese Bezeichnung Verwirrung angerichtet werden. Die Annahme, dass bei Nephri¬ 
tiden Fälle von Perikarditis mit sterilem Eiter beobachtet werden, entspricht älterer 
Ansicht, bedarf aber heute noch der genauen bakteriologischen Nachprüfung. 

Wenn wir uns daher den Darlegungen über die ätiologischen Momente in manchen 
Fällen nicht vollkommen anschliessen, so gebührt den Abschnitten über die Therapie 
volle Zustimmung. 

Strengste Individualisierung bei genauester Beobachtung gilt als Leitsatz. Mit 
einer Sorgfalt und Liebe, wie sie nur durch den innigsten Wunsch den Kranken zu 
helfen, hervorgerufen sein kann, werden alle Einzelheiten bei der Behandlung, alle 
Indikationen und Kontraindikationen der ärztlichen Hilfsmittel besprochen, und durch 
zahlreiche Beispiele aus einer durch seltenes Wissen geläuterten Erfahrung Nutzen oder 
Schaden der jeweiligen Verordnung klargelegt. 

Wie der Herzkranke eben nicht bloss ein krankes Herz hat, sondern duich sein 
Leiden auch Störungen in den anderen Organen bedingt werden, wie es nicht genügt, 
dem Patienten nur die Diät und ein Medikament zu verschreiben, sondern wie alles: 
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Klima, Kleidung, Beruf, Seelenstimmung usw. von Wichtigkeit ist, wie die Wirkung 
eines Medikamentes verschieden sein kann je nach seiner Anwendungsweise, wie immer 
auf die funktionellen Symptome geachtet werden muss, — all das wird in so meister¬ 
hafter Weise geschildert, dass gerade diese Kapitel jeder Arzt studieren sollte, der 
jemals in die Lage kommt Herzleidenden beistehen zu müssen. Dabei berücksichtigt 
Huohard auch die neueste Forschung; so erkennt er wohl den Wert der Dechlorura- 
tion an, warnt aber vor Verallgemeinerung; desgleichen verlangt er auch genaue 
Indikationsstellung für die Kohlensäurebäder; auch die Massage und kinetische 
Therapie hat ihre strengen Kontraindikationen. 

Bei den Klappenfehlern und der Arteriosklerose tritt der Autor warm für das 
rögime lact6 ou lact vegdtarien ein; er ist ein Gegner der Thyreoidinbehandlung der 
Obesitas und wendet sich energisch gegen die auch bei uns vertretene Ansicht, dass bei 
schwerer Myokardschädigung die Digitalis kontraindiziert sei. Er bevorzugt das 
Digitaline crystallisee. Der Hinweis auf die öfters vorkommende Verhinderung der 
Digitalinwirkung durch lokale Stauung — le barrage circulatoir central, peripheric et 
visceral — ist wertvoll. 

Wenn auch Huchard uns in der Digitalistherapie kaum etwas neues bringen 
kann, so dürfte er für die französische Schule reformierend wirken. 

Auch die neueren pharmakologischen Stoffe, wie das Adrenalin, sind in ihror 
Wirkung auf den Kreislauf schon berücksichtigt. Dass Huchard sich von den 
lokalen emissions sanguines, wenn auch nur als symptomatische Mittel nicht lossagen 
kann, erklärt sich aus seinem Festhalten an der älteren Schule. 

Wichtig sind seine liberalen Ansichten über die Heiraterlaubnis für Frauen, die 
an Herzklappenfehlern, vor allem Mitralstenose leiden. 

Ich habe mich auf die Anführung einzelner Beispiele aus dem reichen Inhalt 
beschränken müssen; auch der erfahrene Kliniker wird, wie der Praktikus das Werk 
mit Nutzen studieren, entschieden mit grösstem Interesse lesen. 

Von der Sprache und dem Stil ist bei einem französischen Autor wie Huchard 
wohl nur das beste zu erwarten, und doch wird man immer wieder von neuem von 
der Schönheit und Leichtigkeit der Diktion überrascht und gefesselt. 

Was die Ausstattung des Buches betrifft, so ist sie gediegen; leider zeigt sich 
der Setzer in diesem Falle als Ausländer: die lateinischen Ausdrücke und besonders 
die Eigennamen fremder Sprachen sind mit wenigen Ausnahmen falsch gedruckt: 
Escherisch statt Escherich, Shuh für Schuh, aus Basch wird Bach, ai*s Gärtner 
Gärtner usw\ 

Naturgemäss wird durch diese Aeusserlichkeit der hohe Wert dieses hervorragen¬ 
den Werkes nicht gemindert. C. Reitter (Wien). 


Druck von L. Schumacher in Berlin N. 24 . 
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